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LES  GRANDS 

PROCESSUS  MORBIDES 

TROISIÈME  PARTIE 

PROCESSUS  MORBIDES 

LIÉS   A   DES  MODIKICATIONS  CHIMIQUES  DU  MILIEU  LNTÉUIEUU 
TRENTE-SEPTIÈME  LEÇON 

DE   L*ASPHYXIE 

Nutrition  gazeuse  des  éléiiiciits  anatomiqucs.  —  Les  gaz  du  sang.  —  Mécuiiisiiics 
de  lu  rcspiralioii  externe  et  de  la  respiration  profonde. 

Messieurs, 

!  La  suite  de  notre  cours  nous  amené  à  étudier  maintenant  les 
Iirocessus  morbides  qui  sont  ou  paraissent  liés  à  des  modiliaitions 
dans  la  constitution  chimique  du  milieu  intérieur.  D'après  cette  seule 
indication,  ces  processus  morbides,  comme  du  reste  tous  ceux  que 
nous  avons  encore  à  examiner,  doivent  revêtir  le  caractère  d'aflcc- 
lion  générale.  Contrairement  aux  processus  liés  à  des  troubles  mé- 
caniques de  la  circulation,  ceux-ci,  dans  lesquels  le  sang  est  lésé  dans 
sa  constitution  chimique,  n'atteignent  plus  certains  districts  vascu- 
\aires  en  particulier.  Leur  action,  au  lieu  de  se  localiser  à  un  petit 
nombre  d'éléments  analomiques,  tributaires  pour  leur  nutrition 
iiiûme  du  territoire  vasculaire  atteint,  va  frapper  l'ensemble  de 
i'organisme,  parce  que  le  milieu  intérieur,  dans  lequel  vivent 
tous  les  éléments  anatomiques  est  lui-même  plus  ou  moins  al- 
téré. Les ,  processus  morbides  en  question  sont  donc  des  mala- 
dies générales,  pouvant  sans  doute,  pour  quelques-uns  d'entre 
eux,  déterminer  des  localisations  morbides  vers  tel  ou  tel  tissu,  vers 
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tels  OU  tels  éléments  anatomîques  en  particulier,  mais  n'en  con- 
servant pas  moins  leur  caractère  propre  de  généralisation.  Ces  pro- 
cessus représentent  aussi,  pour  la  plupart,  les  affections  que  Ton 
désigne  parfois  sous  la  dénomination  de  diathèses^  surtout  si  Ton 
accepte  pour  ce  terme  la  définition  qui  en  a  été  donnée  par  Hiffels- 
heim  (1).  Comme  je  l'indiquais  tout  à  l'heure,  tous  sont  liés  à 
des  modifications  dans  la  constitution  chimique  du  milieu  inté- 
rieur; mais  il  serait  faux  de  croire  que  toujours  c'est  Taltération 
du  sang  qui  ouvre  la  scène  pathologique.  Vous  le  savez,  en  effet,  le 
milieu  intérieur  renferme  à  l'étal  de  dissolution  tous  les  principes 
chimiques  qui  forment  les  tissus  et  les  humeurs  de  l'organisriie;  de 
plus,  c'est  dans  le  sang  que  tous  les  éléments  anatomiques  puisent 
les  matériaux  de  leur  assimilation  et  rejettent  les  déchets  de  leur 
désassimilation.  Il  en  résulte  qu'il  existe  entre  le  sang  et  les  éléments 
anatomiques  une  solidarité  telle  que  si  un  tissu  est  primitivement 
altéré,  le  sang,  dans  lequel  il  déverse  ses  produits  de  dénutrition,  le 
sera  bientôt  à  son  tour,  et  qu'il  en  sera  de  même  pour  les  éléments 
anatomiques  si  l'altération  a  frappé  le  sang  tout  d'abord. 

Sans  aborder  cette  question  de  savoir  quel  est  le  siège  primitif  des 
modifications  morbides  dans  les  processus  qui  vont  nous  occuper, 
je  vous  dirai  que  rien  de  général  ne  peut  être  formulé  à  cet  égard. 
Dans  certains  de  ces  processus,  en  effet,  l'altération  paraît  porter 
d'emblée  sur  le  milieu  intérieur;  c'est  le  cas  des  infections.  Dans 
d'autres,  c'est  un  appareil  particulier,  une  fonction  spéciale,  un  or- 
gane déterminé  qui  a  cessé  de  remplir  son  rôle  physiologique,  fait 
ayant  eu  pour  conséquence  le  changement  de  constitution  chimique 
du  sang;  l'asphyxie,  l'urémie,  la  cholestérémie  paraissent  agir  de  la 
sorte.  Il  en  est  enfin  dans  lesquels,  au  moins  dans  l'état  actuel  de  la 
science,  il  est  impossible  de  dire  si  l'altération  sanguine  a  été  pri- 
mitive, ou  bien  s'il  n'existait  pas  antérieurement  à  elle  quelque 
modification,  encore  mal  définie,  d'une  ou  même  de  plusieurs  fonc- 
tions de  l'organisme;  Therpétisme,  la  goutte  me  paraissent  devoir 
être  rangés  dans  celte  catégorie.  Au  reste,  en  décrivant  en  parti- 
culier chacun  de  ces  divers  processus  morbides,  nous  reviendrons 
sur  cette  importante  question  de  l'origine  première  des  altérations 
du  milieu  intérieur  ;  la  discussion  de  leur  pathogénie  nous  amènera 
forcément  à  la  traiter. 

(1)  UifTelsheim,  cilé  par  Liltrc  ci  Robin,  Diction,  de  Nijêlen.  Cet  auteur  définit  la  dia- 
tlièse  :  un  étal  morbide  de  Vhumeur  sanguine  mamfeêté  par  des  localisations  morbiéeë 
dans  une  humeur  ou  un  lissu  particuliers. 
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Abordons  donc  de  suite  l'élude  deV Asphyxie,  processus  morbide 
lié  à  des  modifications  dans  la  proportion  normale  des  gaz  du  sang. 

Je  définis  Y  asphyxie  un  processus  morbide  caractérisé  par  la  dis- 
parition plus  ou  moins  complète  de  Toxygène  du  sang  et  par  l'aug- 
mentation  considéiable  de  l'acide  carbonique  dans  ce  liquide.  Ce 
processus  a  pour  conséquence  l'arrêt  de  la  nutrition  gazeuse  des 
éléments  anatomiques,  autrement  dit  de  la  respiration  profonde. 
Celte  définition  de  Yasphyxie  vous  montre  d'emblée  qu'elle  con- 
siste dans  la  rupture  de  l'équilibre  physiologique  dans  les  pro- 
portions des  gaz  normaux  du  sang,  et  permet  d'en  écarter  d'autres 
étals  morbides ,  désignés  également  autrefois  sous  la  qualifica- 
tion d'asphyxies,  et  qui  doivent  leur  origine  à  la  pénétration 
dans  le  sang  de  gaz  absolument  étrangers  à  la  respiration  Nor- 
male. Dans  ces  états  morbides  spéciaux,  à  la  vérité,  en  ne  tenant 
compte  que  du  résultat  anatomique  final,  on  peut  dire  que  toujours 
l'oxygène  a  diminué  dans  le  sang;  mais,  dans  ces  cas,  outre  les  gaz 
normaux  du  sang,  il  existe  dans  ce  liquide  des  gaz  étrangers  à  la 
respiralion  physiologique,  et  qui  par  leur  présence  ont  empêché 
Tarrivée  de  l'oxygène,  ou  bien  ont  exercé  une  véritable  action  toxique 
sur  le  sang  lui-même  ou  sur  d'autres  éléments  de  l'organisme.  L'a- 
zote, riiydrogéne  rentrent  dans  la  première  catégorie,  et  les  troubles 
morbides  qu'ils  déterminent,  très-rares  dans  la  pratique  médicale, 
ne  s'observent  guère  que  chez  les  animaux  soumis  à  des  expériences 
physiologiques.  Dans  la  seconde  il  faut  placer  l'oxyde  de  carbone, 
rhydrogènc  sulfuré,  l'hydrogène  arsénié,  l'hydrogène  phosphore; 
leur  présence  dans  le  sang  cause  de  véritables  empoisonnements 
dont  l'histoire,  par  conséquent,  est  en  dehors  du  plan  de  ce  cours. 

Fidèle  à  mon  principe  de  faire  reposer  l'étude  de  l'état  morbide 
sur  la  connaissance  certaine  de  l'état  physiologique,  je  veux,  avant 
de  traiter  le  processus  asphyxique,  vous  parler  de  la  nutrition 
gazeuse  des  éléments  anatomiques  et  vous  montrer  sa  nécessité  et 
les  conditions  qui  en  assurent  le  fonctionnement  à  l'état-  normal. 

L'existence  de  la  nutrition  gazeuse  constante  des  éléments  anato- 
miques (respiration  profonde  des  auteurs  modernes)  et  l'extrême 
importance  de  celte  nutrition  gazeuse  sont  parfaitement  établies.  Déjà 
Jes  recherches  de  Spallanzani  (i)  avaient  montré  que  tous  les  tissus 
de  l'organisme  ont  la  propriété  d'absorber  l'oxygène,  et  que  la  quan- 
tité de  ce  gaz  absorbé  varie  de  l'un  à  l'autre  de  ces  tissus.  L'illustre 


D" 


>-«i     (1)  Spallanzani,  Mémoire  sur  la  respiratioUt  trad.  de  Sénebier,  1803. 
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physiologiste,  en  plaçant  dans  un  môme  volume  d'air,  17^%8I,  des 
poids  égaux,  lâ^^lS,  des  différents  tissus,  et  les  y  laissant  séjourner 
un  môme  temps,  17  heures,  obtint  les  résultats  consignés  dans  le 
tableau  suivant;  ils  montrent  la  quantité  d'oxygène  absorbé  pour 
100^^  d'air. 

Tissu  cellulaire Tout  Toxygène 

Ceneau 18,8 

Moelle  épinière 14,5 

Tendons 8,5 

Graisse 6,0 

Spallanzani,  de  plus,  dans  un  grand  nombre  d'expériences,  avait 
prouvé  que  les  muscles  ont  une  très-grande  capacité  d'absorption 
pour  l'oxygène,  et  qu'à  poids  égal  le  tissu  musculaire  absorbe  plus 
de  ce  gaz  que  le  sang  lui-môme.  Ces  recherches,  reprises  par  G.  Lie- 
big  (1),  puis  par  Valenlin  (2),  ont  surtout  donné  des  résultats  remar- 
quables entre  les  mains  de  P.  Bert  (3).  Cet  habile  physiologiste  est 
arrivé  à  dresser,  par  ses  expériences,  une  sorte  d'échelle  graduée 
permettant  de  mesurer  l'activité  de  la  nutrition  gazeuse  de  chacun 
des  tissus.  Il  a  montré,  en  effet,  que  chez  un  même  animal,  les  di- 
vers tissus  absorbent  des  quantités  inégales  d'oxygène  et  exhalent 
des  quantités  inégales  d'acide  carbonique.  Il  est  possible,  au  point 
de  vue  de  Tinlensité  de  la  nutrition  gazeuse  d'établir,  la  série  dé- 
croissante suivante  : 

INTENSITÉ  DE  LA  NUTRITION   GAZEUSE  (4). 


ce 

ce 

100  grammes  de  muscles  ont  absorbé. . . 

55,8 

d'oxjg.  et  exhalé. 

56,8  d'acide  carb 

100        —      de  cerveau 

— 

45.8 

— 

42,8             - 

100        —      de  reins 

— 

37,0 

— 

15,6             — 

100        —      de  rato 

— 

27,3 

— 

15,4             - 

100        —      de  testicule 

— 

18,3 

— 

27,5             - 

100        --      d*os  brisés  avec 

leur  moelle. 

17,i 

— 

8,1 

Ces  résultats,  prouvant  bien  Texistence  de  la  nutrition  gazeuse 
des  tissus  séparés  de  l'organisme  et  plongés  dans  un  milieu  oxygéné, 
furent  complétés  par  de  nouvelles  expériences  de  P.  Bert.  En  pla- 
çant dans  du  sang  oxygéné  des  tissus  divers,  les  y  laissant  séjourner 

(1)  G.  Liebig,  Ueber  die  Respiration  der  Muskeln,  (MûUer's  Arch.f  1850.) 

(2)  Valentin,  Ueber  die  Wechselwirkung  der  Muskeln  und  der  sie  umgebendeii  Atmo»' 
phare.  (Arch.  f.  phys.  HeUk.,  1855.) 

(3)  P.  Bert,  Leçons  sur  la  physiologie  comparée  de  la  respiration,  1870. 
(i)  Ce  tableau  est  extrait  de  rouvrage  cité  de  P.  Bert,  p.  46. 
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un  certain  temps,  puis  faisant  ensuite  l'analyse  des  gaz  du  sang  en 
question,  Tauteura  fait  voir  que  les  tissus  enlèvent  au  sang  de  l'oxy- 
gène c(  lui  rendent  de  l'acide  carbonique,  qu'en  un  mot  ils  respi- 
rent dans  ce  liquide  absolument  comme  dans  un  milieu  gazeux 
oxygéné.  Au  reste,  les  mêmes  variations  dans  l'intensité  de  la  nutri- 
tion gazeuse  se  montrent  dans  ces  expériences  par  rapport  aux 
différents  tissus.  C'est  encore  le  tissu  musculaire  qui  occupe  le  pre- 
mier rang  dans  la  série,  et  après  lui  viennent  le  tissu  nerveux,  puis 
les  tissus  glandulaires. 

Mais  toutes  ces  expériences  sur  des  tissus  séparés  de  l'organisme 
nesuflîraient  pas  à  elles  seules  pour  nous  montrer  l'existence  de  la 
respiration  élémenlaire  et  nous  faire  connaître  les  phénomènes  se 
produisant  pendant  l'état  physiologique.  Cl.  Bernard,  en  analysant 
les  gaz  du  sang  au  moment  où  ce  liquide  va  pénétrer  dans  les  tissus 
orçaniques,  puis  au  moment  où  il  quitte  ces  tissus,  a  montré  que 
toujours,  en  traversant  les  capillaires  circonscrivant  dans  leurs  mailles 
les  éléments  anatomiques,  le  sang  perd  une  certaine  quantité  d'oxy- 
jxènc  et  se  charge  d'une  certaine  proportion  d'acide  carbonique.  De 
plus,  il  existe  une  relation  extrêmement  importante  entre  les  varia- 
tions d'intensité  de  la  nutrition  gazeuse  et  l'état  de  fonctionnement 
ou  de  non-fonctionnement  des  éléments  anatomiques.  Au  moment 
de  leur  fonctionnement,  presque  tous  les  tissus  organiques,  etprin- 
ripalement  le  tissu  musculaire,  le  tissu  nerveux,  absorbent  une 
glande  quantité  d'oxygène  et  rejettent  une  forte  proportion  d'acide 
carbonique.  Cependant,  comme  l'a  démontré  notre  grand  physio- 
logiste, il  faut  faire  une  exception  pour  certaines  glandes.  Les  glandes 
s;ilivaires,  le  rein,  pendant  leur  fonctionnement,  n'absorbent  que 
très-peu  d'oxygène  et  ne  produisent  que  peu  d'acide  carbonique; 
aussi  le  sang  qui  revient  de  ces  organes  a-t-il  une  coloration  ruti- 
lante, contrastant  complètement  avec  la  couleur  habituelle  du  sang 
\eineux. 

Tous  ces  fails  vous  montrent,  messieurs,  l'exislcnce  de  la  nutri- 
tion gazeuse  dans  tous  les  éléments  de  l'organisme;  ceux  que  je  vais 
vous  jirésenter  vous  en  feront  ressortir  l'absolue  nécessité.  Us  vous 
feront  voir  avec  quelle  rapidité  sa  suspension  entraîne  la  suppression 
des  propriétés  biologiques  des  tissus,  et  par  conséquent  l'abolition 
de  leur  fonctionnement. 

Déjà  Swammerdam  (l)  et  Sténon  (2),  qui  les  premiers  étudièrent 

il/  Swaiiimcrdarn,  Tract. phijs.  med,  de  respiralione  et  t4su  pulmonum,  1G67. 
itj  SlZ-riofi,  Bihlioth.  anat.  de  Manget,  De  motu  musculari. 
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les  effets  de  la  ligature  de  Taorte  sur  le  mouvement  musculaire, 
remarquèrent  la  paralysie  rapide  du  train  postérieur  après  cette 
expérience.  Lecat  (I)  signale  le  début  de  la  paralysie  sept  à  huit 
minutes  après  la  striction  du  vaisseau;  il  fait  remarquer  la  nécessité 
du  concours  du  sang  artériel  pour  la  production  des  mouvements 
musculaires.  Cependant,  la  contractilité  des  muscles  ne  disparaît  pas 
d'une  manière  aussi  rapide  à  la  suite  de  la  suspension  de  la  circula- 
tion artérielle.  Les  expériences  de  Lorry  (2),  celles  de  Longet  (3),  de 
Vulpian  (4),  celles  enfin  de  Krishaber(5)sur  les  effets  de  la  ligature 
élastique  ont  fait  voir  que  la  contractilité  musculaire  n'est  abolie 
totalement  qu'environ  une  heure  trente-cinq  minutes  après  l'arrêt 
du  courant  sanguin. 

Au  reste,  le  retour  du  sang,  comme  l'a  montré  Brown-Séquard, 
ramène  la  propriété  biologique  de  l'élément  musculaire.  Il  est  à 
remarquer  de  plus  que  l'injection  de  sérum,  l'injection  de  sang 
veineux  ne  peuvent,  comme  l'avait  déjà  signalé  Bichat  (6),  rappeler  la 
contractilité,  mais  qu'il  faut  du  sangartériel  pour  produire  le  retour 
de  celte  propriété. 

Les  éléments  nerveux  se  comportent  de  la  même  manière  lors- 
qu'ils cessent  de  recevoir  du  sang  artériel.  Les  expériences  de 
Brown-Séquard  (7)  et  de  Vulpian  ont  montré  que  les  nerfs  privés  de 
sang  cessent  de  conduire  et  les  sensations  et  les  excitations  motrices. 
Dans  les  expériences  de  ligature  de  l'aorte  signalées  plus  haut,  la 
conductibilité  des  nerfs  moteurs  disparaît  avant  la  contractilité  mus- 
culaire, puisque  l'on  peut  déterminer  encore  des  contractions  en 
agissant  directement  sur  les  muscles,  alors  que  l'excitation  portée 
sur  les  nerfs  ne  donne  plus  aucun  mouvement.  Dans  des  membres 
séparés  du  tronc,  il  est  possible,  comme  l'a  montré  Brown-Séquard, 
de  faire  renaître  et  la  contractilité  musculaire  et  la  conductibilité 
nerveuse  en  pratiquant  des  injections  de  sang  artériel.  Les  injections 
de  sang  veineux  ou  de  sérum  ne  produisent  pas  les  mêmes  résultats. 


(i)  Lccat,  Traité  du  fluide  des  nerfs  et  du  mouvement  musculaire^  1765. 
(2j  Lorry,  cité  par  Loiiget,  Trailé  de  physiologie. 

(3)  Longet,  loc.  cit. 

(4)  Vulpian,  Sur  la  durée  de  la  persistance  des  propriétés  des  muscles,  des  nerfs  et  de 
a  moelle  épiniere,  après  l'interruption  du  cours  du  sang  dans  ces  organes.  {Gai.  hebd., 

1861.) 

(5)  Krishabcr,  Revue  scientifique^  1874. 

(6)  Bicliat,  Anatomie  générale,  1812. 

(7)  Brown-Séquard  (Acad.  d?s  sciences,  1851,  et  Journal  de  laphgsiol.,  1861  et  1862). 
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Ainsi  que  l'ont  prouvé  les  recherches  de  Longct,  deStannius(I)  et 
de  SchilT(2),  dans  les  expériences  de  ligature  de  .l'aorte,  la  para- 
lysie presque  instantanée  qui  se  montre  estje  résultat  de  l'abolition 
Jes  fonctions  de  la  moelle  épinière  consécutive  à  la  privation  de 
sang  artériel.  Reproduisant  des  expériences  déjà  anciennes  de  Flou- 
rens  (3),  Panum  (4)  et  Cohn  (5),  en  injectant  dans  le  système  aor- 
tique  de  l'eau  tenant  en  suspension  des  poudres  inertes,  ont  oblitéré 
les  vaisseaux  de  la  moelle  épinière.  Dans  ces  cas,  survient  une  pa- 
ralysie subite  du  mouvement  et  du  sentiment,  et  les  excitations  por- 
tées sur  les  membres  postérieurs,  et  même  sur  des  troncs  nerveux 
mis  à  nu,  ne  déterminent  plus  ni  manifestation  douloureuse,  ni 
réaction  motrice.  La  moelle,  par  l'interruption  du  courant  sanguin, 
a  donc  perdu  ses  propriétés  d'organe  conducteur  et  de  centre 
neneux.  Il  est  du  reste  bien  prouvé  que  c'est  à  la  privation  de  sang 
artériel  qu'il  faut  rapporter  encore  cette  suspension  des  fonc- 
tions physiologiques,  puisque  Brown-Séquard(6),  en  injectant  dans 
l'aorte  du  sang  oxygéné,  a  fait  reparaître  les  actions  réflexes  dans  le 
irain  postérieur  d'un  lapin  séparé  du  corps  depuis  quelques  mi- 
nutes. 

L'expérience  suivante,  décrite  par  Vulpian  (7),  est  très-démonstra- 
tive à  cet  égard.  Elle  se  rapporte  aux  fonctions  du  système  nerveux 
dans  son  ensemble.  Sur  une  grenouille  on  lie  le  bulbe  de  l'aorte, 
et  immédiatement  il  y  a  suppression  de  la  circulation  artérielle  dans 
toutes  les  régions  de  l'organisme  ;  cependant  le  cœur  continue  ses 
battements.  Généralement,  au  bout  de  deux  ou  trois  heures,  l'ani- 
mal, al)solument  inerte,  est  dans  un  état  complet  de  mort  apparente; 
aucune  excitation,  quelles  que  soient  sa  nature  et  son  intensité,  ne 
peut  produire  chez  lui  de  manifestations  sensitives  ou  motrices.  On 
laisse  persister  cet  état  pendant  une  heure,  puis  on  enlève  la  ligature 
cardiaque.  Après  quelques  minutes,  pendant  lesquelles  la  mort  appa- 
rente se  maintient,  on  constate  des  mouvements  faibles  dans  les 
muscles  hyoïdiens,  puis  des  soubresauts  musculaires,  puis  enfin  de 

Il  Slannius,  Untersuchungen  iiber  die  Leistungsfaltigk^it  der  Muskeln  und  Todiens- 
taire.  (Arch   f.  phys.  Heilk.,  1852.) 

■  i>  Schiff,  Lehrbuch  der  Physiologie  des  Memchen,  1858. 

i.ji  Flourens,  Recherches  expérimentales  sur  les  propriétés  et  les  fonctions  du  système 
nerteujc^  lîiU). 

/  [)  Panum,  Ueber  den  Tod  durch  Embolie,  1850. 

(ô'  C.hn,  Klinik  der  embolisdien  Gefdsskrankheiten,  1860. 

(6,  Brown-Séquard,  loc.  cit. 

{!)  Vulpian,  Art.  Moelle  éplnière  du  Dict.  encyclop.  des  sciences  mcdic,  Maison,  1874. 
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véritables  mouvements  d'ensemble.  Bientôt  la  respiration  reparaît, 
et  généralement,  une  heure  après  le  rétablissement  de  la  circula- 
lion,  on  peut  provoquer,  par  le  pincement  de  la  peau  des  mouve- 
ments réflexes.  Les  mouvements  volontaires  ne  reviennent  que  plus 
lard. 

L'encéphale  est  de  tous  les  organes  celui  dont  la  fonction  se  trouve 
le  plus  rapidement  suspendue  par  la  cessation  de  la  nutrition  ga- 
zeuse de  ses  éléments  anatomiques.  Quand,  sur  un  lapin,  Astley 
Gooper  (1)  liait  les  deux  carotides  et  comprimait  ensuite  les  artères 
vertébrales,  immédiatement  l'animal  tombait  inerte,  la  respiration 
s'arrêtait  et  la  mort  survenait.  Si,  avant  la  mort,  l'expérimentateur 
cessait  la  compression  des  vertébrales,  l'animal  revenait  h  lui  et 
bientôt  il  reprenait  la  plénitude  de  ses  fonctions.  Ces  faits  ont  été 
confirmés  par  les  expériences  de  Brown-Séquard  (2);  cet  auteur  a 
bien  prouvé  que  la  privation  du  sang  artériel  était  la  cause  de  la 
suspension  des  fonctions  encéphaliques  puisque,  en  injectant  du 
sang  oxygéné  dans  les  carotides  et  les  vertébrales  d'une  tèle  séparée 
du  corps,  il  a  pu  faire  reparaître  les  mouvements  des  yeux  et  ceux 
des  nmscles  de  la  face,  absolument  comme  si  la  vie  et  toutes  les 
fonctions  cérébrales  s'étaient  rétablies  dans  cette  tèle. 

Celte  nécessité  de  la  nutrition  gazeuse  des  éléments  anatomiques 
pour  la  conservation  de  leur  fonctionnement  physiologique  est  éga- 
lement très-manifeste  pour  les  battements  du  cœur.  Les  ligatures 
des  artères  coronaires,  telles  que  les  ont  pratiquées  Erichsen  (3)  et 
Schiff  (4'),  amènent  la  paralysie  du  cœur.  On  sait,  depuis  les  expé- 
riences de  Castell  (5),  que  le  cœur  extrait  de  l'organisme  et  placé 
dans  l'oxygène  continue  de  battre  pendant  plus  de  douze  heures, 
tandis  que,  s'il  est  plongé  dans  l'acide  carbonique,  ses  mouvements 
s'arrêtent  au  bout  de  dix  minutes.  Ces  faits  ont  été  confirmés  par 
Goitz  et  E.  Cyon  qui  démontrèrent  que  le  cœur  placé  dans  un  mi- 
lieu privé  d'oxygène  cesse  de  se  contracter  et  que  ses  mouvements 
reparaissent  si  l'on  vient  à  lui  rendre  ce  gaz  essentiel  à  sa  respira- 
tion. 

D'après  tous  ces  exemples,  messieurs,  il  est  donc  bien  prouvé  que 

(1)  A.  Gooper,  fleclierches  expérimentales  sur  la  ligature  des  arleres  carotides  et 
vertébrales j  etc.,  1838. 

(2)  Brown-Séquard  (Jouim.  de  la  physiol.  de  l'homme  et  des  animau.r,  1858). 

(3)  Erichsen,  On  the  influence  of  the  Coronary  circulation  on  the  Action  of  the  llearl^ 
1842. 

(i)  Schiff  {Arch.  fur  physiol.  Ileilk.,  t.  IX). 
(5)  Cisteil  {^fu^ler'8  Arch.  fur  Anat.,  1851). 
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les  éléments  anatomiques  possèdent  une  respiration  propre,  une 
nutrition  gazeuse  véritable.  Ils  absorbent,  en  effet,  de  Toxygène  ; 
ils  rejettent  de  l'acide  carbonique,  et  rimporUuice  de  cet  acte  nu- 
tritif est  telle  que,  lui  venant  à  cesser,  en  quelques  instants  les  pro- 
priétés biologiques  des  éléments  disparaissent  et  avec  elles  le  fonc- 
tionnement physiologique  des  organes  dont  ils  font  partie.  Mais, 
vous  le  savez,  les  éléments  anatomiques, cellules,  fibres,  tubes,  etc., 
comme  l'ont  établi  Robin  et  Verdeil  et  CL  Bernard,  ne  vivent  en 
réalité  que  dans  le  milieu  intérieur^  dans  le  sang.  C'est  dans  ce  li- 
quide par  conséquent  qu'ils  iront  puiser  l'oxygène  et  qu'ils  iront  re- 
jeter l'acide  carbonique.  Il  est,  dès  lors,  important  de  rechercher 
>i  le  sang  renferme  les  gaz  dont  il  s'agit  ;  cette  question  doit  mainte- 
nant nous  occuper. 

Déjà,  vers  la  fin  du  xvii*  siècle  Mayow  (1),  en  soumettant  le 
sang  à  l'action  du  vide,  constata  le  dégagement  de  bulles  de  gaz, 
Ijullulas  pêne  infinitas,  à  la  siuface  du  liquide  et  les  désigna  sous  le 
nom  (ï esprit  igno-aérien.  Plus  tard,  Davy  (2),  Vogel  (3),  Stevens  (4) 
confirmèrent  les  faits  de  Mayow  et  constatèrent  dans  le  sang  la  pré- 
sence de  l'oxygène  et  de  l'acide  carbonique.  Toutefois,  ces  recher- 
ches étaient  très-incomplètes,  puisque  aucune  analyse  quantitative 
des  gaz  ne  fut  faite  par  les  auteurs  signalés.  Magnus  (5)  fit 
faire  un  grand  pas  à  la  question;  il  déplaça  les  gaz  du  sang  au 
moyen  du  vide  partiel,  puis  les  dosa  séparément.  Il  montra  par  ce 
procédé  que  dans  le  liquide  sanguin  on  trouve  de  l'azote,  de  l'oxy- 
gène et  de  Facide  carbonique;  mais,  de  plus,  il  prouva,  malgré 
Fimperfection  de  son  mode  d'extraction,  que  l'oxygène  n'est  pas 
«à  ré(at  de  simple  dissolution  dans  le  sang,  mais  forme  une  véritable 
combinaison  avec  un  des  éléments  de  ce  liquide.  Employant,  comme 
Magnus,  le  vide  partiel  pour  extraire  les  gaz,  Lothar-Mcyer  (G)  ajou- 
tait ensuite  de  l'acide  tartrique  pour  expulser  l'acide  carbonique 
pouvant  être  combiné  dans  le  sang.  Ce  procédé  consacrait  un 
grand  progrès  sur  celui  de  Magnus;  il  était  cependant  encore  dé- 
fectueux, car  Lothar-Meyer  no  faisait  le  vide  qu'une  seule  fois  et 


1:  Mayow,  Tractatus  quinque  medico-physici,  etc.,  lC7i. 
il  Davy,  fiex^herches  phys,  etchim.  surVoxyde  nitreux  et  la  respiration ^  1802. 
']<  Vo^el,  Ueber  die  Existera  der  Kohlensaûre  im  Urin  und  im  Blute,  181  i. 
li)  Stevens  [Philos.  Trans.,  1835). 

rTn  Mag:nu-s,  Ueber  die  im  Blute  enthaltenen  Gase^  Sauersto/f,  StickstolT  und  Kohlen- 
mnre,  1857. 
1^'  L.jlhar-.Meyer,  Die  Gase  des  Blutes  (Zeit.  f.  ration.  Med. y  1857j. 
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n'obtenait  pas  tous  les  gaz;  déplus,  comme  l'ont  fait  voir  Fflùger 
et  Zuntz  (1),  sous  Tinfluence  de  l'acide  tartrique,  il  y  a  transforma- 
lion  d'une  partie  de  l'hémoglobine  en  hématine,  et  celte  modification 
fixe  une  portion  de  l'oxygène  du  sang.  Lothar-Meyer  avait  obtenu 
les  résultats  consignés  dans  le  lableau  suivant  : 


*r* 


100  vol.  de  sang  artériel  du  chien  renferment  : 

Oxygène 11,29 

Azote 5,ai 

Acide  carbonique  libre  extrait  par  le  vide. ..       6,17 
Acide  carbonique  combiné  extrait  par  l'acide.    28,58 


Total 54,08 

En  1857,  Fernet  (2)  publia,  sur  les  gaz  du  sang,  un  travail  des 
plus  importants.  L'auteur,  fi  l'ai  Je  du  vide  pneumatique  et  d'un  cou- 
rant d'hydrogène,  débarrassait  le  sang  de  tous  ses  gaz,  puis  successi- 
vement il  le  mettait  en  contact  avec  des  atmosphères  d'azote,  d'oxy- 
gène etd'acidc carbonique. Des  expériences  multipliées, qui  portèrent 
sur  le  sang  complet  ou  sur  le  sérum,  permirent  à  Fernet  d'établir  les 
lois  qui  régissent  la  dissolution  ou  la  combinaison  des  gaz.  dans  le 
sang.  En  examinant  séparément  chacun  de  ces  gaz  nous  reviendrons 
sur  cette  question.  Cl.  Bernard  (3)  la  même  année,  après  avoir  dé- 
montré que  l'oxyde  de  carbone  se  combine  avec  les  globules  rouges 
et  en  chasse  l'oxygène,  après  avoir  constaté  qu'une  certaine  quan- 
tité d'acide  carbonique  est  déplacée  par  ce  gaz,  imagina  de  se  servir 
de  l'oxyde  de  carbone  pour  doser  les  gaz  du  sang.  Son  procédé  est 
des  plus  simples.  Dans  une  éprouvette  on  agite  ensemble  une  certaine 
<[uantité  de  sang  mélangé  à  une  certaine  quantité  d'oxyde  de  carbone. 
Le  mélange  est  maintenu  pendant  quelque  temps  à  la  température  de 
l'organisme;  puis  on  absorbe  ensuite  l'acide  carbonique  par  lapotasse, 
l'oxygène  par  l'acide  pyrogallique  et  il  ne  reste  plus  que  l'azote.  Le 
dosage  des  gaz  par  cette  méthode  est  donc  des  plus  faciles,  et  il  est  à 
remarquer  qu'il  est  d'une  extrême  perfection  pour  l'oxygène  en  par- 
ticulier. Les  recherches  comparatives  de  Navvrocki  (4)  faites,  d'une 
part  à  l'aide  de  ce  procédé,  d'autre  part,  au  moyen  de  la  pompe  à 

(1)  Pnuger  und  Zuntz  (Pflûgefs  Arch.,  1872). 

(2)  Fernet,  Du  rôle  des  principaux  éléments  du  sang  dans  l'absorption  ou  le  dégage- 
ment des  gai  de  la  respiration  (Ann.  des  se.  nat..  Zoologie,  1857). 

(^)  Cl.  Bernard,  Leçons  sur  les  propriétés  physiologiques  et  les  altérations  pathologiques 
des  liquides  de  l'organisme,  1859. 

(A)  Nawrocki,  De  CL  Uernardi  methodo  oxygenii  copiant  in  sanguine  determinandi, 
1863. 
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mercure,  sonl  démonsIrativTS  à  cet  égnnl.  L'oxyde  du  carbone  n^' 
dia^w^  qu'une  petile  (lailie  ik  Taride  carbonique;  la  pbis  grande 
proportion  reste  on  dissolution  dans  le  idasnia  et  ne  penl  en  cire 
expuls*'e  que  par  la  rhaletn^  et  le  vide. 

L'analyse  de<  gaz  ilu  sang  pul  être  poussée  à  ya  perfection  à  la 
suite  de  Tapplication  des  ponipes  à  vide  barométrique  à  leur  exlrac- 
lion.  La  pompe  à  mercure  dont  se  servirent  les  premiers  Lndwig, 
Selsclienovv  { l)  el  ScIni'UVr  (:2)a  rendu  les  plus  {grands  services.  Avec 
elle  on  peut  rapidement  taire  le  vt<le  complet,  isoler  les^az  à  mesure 
de  leur  dégagement,  et  même  se  servir  de  la  ibalenr  el  des  acides 
suivaul  l'opportunité  (rî).  C'est  avec  cet  instrument,  dont  P,  Iîert(4) 
a  donné  une  complète  description,  qu'ont  été  faites  toutes  les reclier- 
ches  récentes  sur  les  gaz  du  sang ,  notamment  celles  de  Pllûger,  de 


I 


([•  Seischenoyi^  Beitrâge  %ur  Pnfumnloh^t^e  éet  Blutes^  f8r»î). 

ii)  Schti»«1Vr,  i'elKt  die  Kofilfmmtre  df»  /iiute,s  und  ihre  Au!t:idifidunfî,  IW(U>. 

(3)  La  pornp*!  à  mercure»  iHIe  qu'elIt;  a  ùu^  p*'rfeoli'inii<3e  par  Gn'luuil,  consiste  pti  un 
loa^  tuW  de  v»"rre  IIxil*  à  urif»  Inlil^lte  vcrtic^ilc  H  porl«nt  un  renflfinent  i  sa  pnrlîo 
sapérînire  (fi^.  lu  Au-dessus  (îu  ronnciJient  A,  le  tnbo  rr-prend  son  culihrL'  primilif, 
puis  à«  bifurfiue  an  poînl  tL  Li  hraufïic  VL-rticole  péiièlro,  eu  s'tftUanl  à  son  exlrénsik% 
dans  une  p«lUe  tuse  C  que  Yùn  peut  remplir  r|c  imTcure.  La  lira  ne  lie  linrizentale  com- 
i]iiifiîc|ue«  !ifi  moyen  d'im  ajuLige  en  caoutclmiic,  avec  un  tube  enimirê  d'un  manchon 
rélrîç^rant  qui  va  aboutir  à  un  ballon  D  maintenu  dans  de  Peau  i't  Mï**.  La  secuudf 
tubulure  do  ballon  D  roçoit  un  lubc  à  roliiucl  servant  à  amener  dans  le  ti^itlou  le  sang 
à  Moadjfer.  A  rextrémité  inréricure  du  lonj;  tutfo  bâronifUriquc  mi  ïi\é  un  tube  de 
caovteiiouc,  qui  va  s'adapter  h  un  ré!»ervoir  H  que  l%in  r^jiiplit  de  uierntre  et  qui  peut 
èlje  élevé  ou  desccïiidu  à  vulorili^  Au-dessus  de  la  cuve  C^  setrouvp  une  l'iironvctb*  <|iie 
Tcm  tilt  ploRijcr  dans  le  niercur»'  i*t  qui,  v<*nant  recouvrir  l'extréniil^î  eHilcc  du  ttdie  \m- 
piuiélrique,  st-rt  k  recueillir  les  \ini.  Le  rolainct  H  est  a  trois  voit^s.  Il  pt-noel,  suivant 
U  manifTc  dont  il  e^t  tournt-,  de  fermer  cnnit>lrdetiu;ut  Li  cdaiiibre  baionitHrique  (poj^i- 
flou  I).  de  taire  communiquer  cetlc  chambre  avec  le  rcsi-rvoir  A  et  B  (position  "I}^  ou 
de  fîiire  rummuniquer  le  Ii.iUmh  l)  avec  le  réservoir  A  ([K>sition  îîj. 

IVnir  faire  rexLraciion  de5  ^az  du  sang»  on  crniiûicnri'  â  faire  le  vide  ihuia  t.i  rliaiii- 
brc  A^  On  y  panienl  de  la  uiaiiiùre  suivante  :  Le  ri-scrvoir  H  «.Haut  plein  de  m<în  niv, 
on  plara*  le  robinet  dans  la  posiliou  î,  fiui*  on  élève  H  au  sommet  de  sa  course.  Abus 
b*  iiuïrcure  remplit  tout  l*a[ipareit  et  se  n^pand  iut*'nie  dans  la  cuv<*  C,  A  ce  moment  ou 
lonnie  le  robtaet  dans  la  pu$>ition  1  et  l'on  abaisse  H  jusqu'au  ntA,  Dans  fe  lesenoir  A, 
k  roerfun'  descend  alor»  juiiqu'à  ce  que  son  niveau  surpasse  le  niveau  de  B  de  toute  la 
Jmtl/*ur  baroméirique.  Au-dcftsus  le  vide  est  parfait,  t^ctie  opération  étant  terminée  el 
4u  «lang  j|>ant  été  amené  dans  le  ballon,  on  place  le  robinet  dans  la  position  3.  Le 
liquide  foiamtmïqoe  alors  avec  le  vide  baroniétriquc,  il  entre  en  ébuailion  et  une 
raUDe  i^paîsfe  iiiortte  flans  ]i\  tube  refroidi  par  te  niaiicbou.  Mais  ici  les  bulles  crèvent 
tl  fef  gaz  ajTivrnt  seuls  ihius  le  rêsnrvoir  A,  Pour  las  recueillir  on  descend  sur  rextré* 
miié  dlJée  ait  tube  bartiuu'drique  répniuvelle  remplie  de  mercure,  on  place  le  robinel 
âjua  la  poïilhtn  t,  puis  on  rdêve  le  réservoir  IS  Jusftu'en  liaut  de  sa  course.  Lcî^  ga/ 
t'ccluppetif  alors  diuis  réprouvctte,  l'appareil  e*t  do  nouveau  plein  de  mercure  et  fou 
pcnl  rci-omiiienciïr  la  même  luanfeuvre.  Fai  répétant  plusitturs  lot*  la  série  d  opération-^ 
on  arrive  rapi<b*in<'ut  â  extraire  en  total  it*'  les  piit  du  ^ang. 
il.  p.  fWl,   Lerotui  sur  la  phijatoîmjif  comparée  de  în  rt^spirattun^  lÈlQ, 
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Fifi.  1.  —  Pompe  i  meiTure  pour  rexlraclloa  de»  gat  liu  mn$  {\\  Uni), 


A.  Cliniiibre  l>nromt«lHfH«'.  —  B.  lU'*«rvoiT  mobite,  en  ccimnniuiraUon  ivoc  A  |Mf  caonlcboiw*  ei  lube  ik  verre. 
—  C*  CuvcUo  à  iiitTcurf"  \mur  rcccuiJIîr  le»  çast  —  B.  H«iI1«jii  |»1oiFfii  ff^iii*  I  l'au  cliautfe,  où,  le  vi'li'  '*Uiil 
fftit,  un  itilrtMlwil  le  ftanpr  ynr  le  poliiiicl  i\  Le  pnw  ImIi«'  dr  voit»'  rniî  pari  4v  U  rsl  cnIfMiitJ  d'un  coumnt 
d'««u  ^01  tvfmîdil  les  f  a«  ««l  finiiio  Ici  rai  turc  liydraulique,  —  Tl  BoUmt'l  i»  Irols  voie*  |niuvant  former  cimjI' 
plétniient  h  rh^mluc  Iwiimétriqiïc  {^«o^itJoii  1»,  un  faire  tointiiuniqucr  ftoll  A  av«c  )- (l^o**!*»" -^  s»*'^  * 
*mr  Ù  (/H'*jiittn  .h  i}\  ft  ri). 
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Gréhant  (  1)  et  de  Mathieu  et  Urbain  (2).  Le  tableau  suivant,  emprunlc 
à  Selschenow  et  Schœffer,  et  dans  lequel,  suivant  le  précepte  de 
Gréhant,  les  chiffres  ont  été  multipliés  par  le  nombre  1,306,  afin  de 
ramener  les  gaz  à  la  pression  de  0,76,  montre  les  résultats  obtenus  à 
laide  de  la  pompe  à  mercure. 


IU<>  \ol.  (le  sang  renferment 


SA5G  ARTÉRIEL  (cilicn). 


Oxygène 26,12 

I  Aciile  carboniqne  libre 44,<i0 

Acide  carbonique  combiné traces  à  1,(H 

SANG  VEINEUX  (chien). 

l'Oxygène 15,66 

!("»  vol.  de  sang  renferment  <  Acide  carbonique  libre 56,16 

\  Acide  c<irboniqne  combiné 5,2 

Ces  chiffres,  qui  ont  été  cités  par  Straus  (3),  et  sur  lesquels  j'ai 
fait  la  correction  indiquée  par  Gréhant,  paraissent  cependant  être 
irop  élevés.  Ils  ne  représenteraient  pas  la  moyenne  des  résultais 
nbienus,  et  cette  moyenne  sérail  : 

SANG  ARTÉRIEL  (chien). 

;'  Oxygène 19,62 

V  Acide  carbonique  libre :î6,55 

100  vol.  df  sang  renferment |  Acide  carbonique  combiné 1,50 

I  Azote 2,08 

\  Volume  totiil 59,75 

SANG  VEINEUX  (ciiien). 

/  Oxygène 10,67 

\  Acide  carbonique  libre i0,83 

l(ï»  vol.  d«î  sang  renferment I  Acide  carbonique  combiné 3,10 

I  Azote 1,78 

V  Volume  total 5«,38 

Étudions  maintenant  en  particulier  chacun  des  gaz  du  sang;  mais 
avant  de  le  faire,  laissez-moi  vous  rappeler  les  lois  de  Dalton  et  de 
Bunsen  sur  l'absorption  des  gaz  par  les  liquides. 

Chaque  liquide  possède  un  pouvoir  d'absorption  spécial  pour 
diacun  des  gaz  avec  lesquels  il  est  mis  en  présence,  et  l'on  appelle 
coefficient  d'absorption  d'un  gaz,  par  rapport  à  un  liquide  donné,  la 
quantité  volumétrique  de  ce  gaz,  qui  est  absorbé  à  la  température  de 

(Il  Gréhant,  Recherches  physiologiques  sur  la  respiration,  1864  et  1871. 

(2»  Mathieu  et  Urbain,  Rec'ierches  sur  les  gai  du  sang.  {Arch.  de  physiol.  norm.  et  path., 
1872.) 

i3y  Straus,  Des  récents  travaux  sur  les  gai  du  sang  et  les  échanges  respiratoires.  (Arch. 
gen.  de  méd.^  1873.) 
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montré,  en  effet,  qu'à  mesure  de  l'élévation  thermique  le  sang 
absorbe  plus  d'oxygène,  fait  absolument  contraire  à  la  loi  de  Dalton. 
Jusqu'à  45%  la  quantité  d'oxygène  absorbé  augmente,  mais  au  delà 
les  globules  se  modifient  et  ne  prennent  plus  d'oxygène.  Une  seconde 
preuve  a  été  fournie  par  le  même  auteur.  On  sait  que  l'acide  pyro- 
gallique  s'empare  de  Toxygène  partout  où  ce  gaz  se  rencontre  à 
l'état  de  dissolution  ;  or,  cet  acide  mis  en  contact  avec  du  sang 
oxygéné  ne  lui  enlève  pas  l'oxygène  qu'il  renferme. 

Les  faits  que  je  viens  de  vous  signaler  prouvent  que  dans  le  sang 
-  l'oxygène  est  fixé  aux  globules  rouges  et  qu'il  est  à  l'état  de  combi« 
naison  avec  la  matière  de  ces  éléments  anatomiques;  les  recher** 
ches  modernes  sont  allées  plus  loin  encore,  elles  ont  spécifié  la 
substance  avec  laquelle  se  combine  l'oxygène  et  démontré  la  nature 
de  la  combinaison  ainsi  formée.  Déjà  dans  mes  premières  leçons  je 
vous  ai  parlé  de  l'hémoglobine,  des  cristaux  du  sang,  que  les  ti*a- 
vaux  de  Kôlliker,  Funke,  Hoppe-Seyler  ont  démontrés.  Vous  savez 
que  l'hémoglobine  jouit  de  cette  propriété  d'absorber  facilement 
l'oxygène,  mais  de  le  laisser  échapper  soit  sous  l'influence  du  vide, 
soit  en  présence  d'un  autre  gaz  tel  que  l'hydrogène,  l'acide  carbo* 
nique,  l'oxyde  de  carbone.  L'hémoglobine  privée  d'oxygène  et  que  les 
auteurs  désignent  aussi  sous  la  dénomination  Aliémoglobine  réduile^ 
quel  que  soit  le  moyen  qui  ait  été  employé  pour  obtenir  la  réduc- 
tion, peut  facilement  reprendre  de  l'oxygène  et  repasser  à  l'état 
à' hémoglobine  oxygénée  ou  à'oa^yliémoglobine.  Ces  faits  vous  mon- 
trent que  l'hémoglobine  forme  avec  les  gaz  des  combinaisons  très-peu 
stables,  se  modifiant  avec  la  plus  grande  facilité.  Seule  la  combinaison 
formée  avec  l'oxyde  de  carbone  est  permanente  et  stable.  Elle  peut 
cristalliser,  comme  l'a  démontré  Hoppe-Seyler  (1),  et  n'est  pas 
détruite  par  le  contact  des  autres  gaz  pendant  un  certain  temps. 
C'est  à  la  combinaison  stable  dont  il  s'agit  qu'est  du  l'empoisonne- 
ment par  l'oxyde  de  carbone  ;  puisque  dans  ce  cas  les  globules 
rouges  perdent  leur  pouvoir  d'absorber  l'oxygène. 

L'oxygène  existe,  nous  l'avons  vu,  dans  le  sang  artériel  et  dans  le 
sang  veineux.  La  moyenne  de  ce  gaz  est  de  19,62  dans  le  sang  arté- 
riel et  de  10,67  dans  le  sang  veineux  pour  100  centimètres  cubes* 
En  traversant  les  capillaires  généraux,  le  sang  perd  donc  environ  la 
moitié  de  son  oxygène  qui  va  servir  à  la  nutrition  gazeuse  des 
éléments  anatomiques.  C'est  bien  en  réalité  dans  ces  capillaires 

(1)  lio{>p(>Seylcr,  Med.  chem,  UnUrsuchungetit  1867-GSi 
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généraux  que  disparaît  Toxygène  et  cependant,  je  vous  l'ai  déjà 
indiqué,  dans  ces  derniers  temps  Estor  et  Saint-Pierre  (1)  ont  pré- 
tendu que,  dans  son  trajet  artériel,  le  sang  perdait  de  l'oxygène  à 
mesure  qu'il  s'éloignait  du  cœur.  D'après  ces  auteurs,  la  consom- 
mation inlra-artérielle  de  ce  gaz  serait  même  très-considérable, 
puisque,  l'artère  carotide  renfermant  22  pour  100  d'oxygène,  on  n'en 
trouverait  plus  que  7  pour  100  dans  Tartère  crurale.  Les  résultats 
en  question  ont  été  complètement  infirmés  par  les  recherches  de 
Uirselimann  et  de  Sczelkow  et  par  les  expériences  de  Mathieu  et 
Urbain,  comme  je  vous  l'ai  déjà  signalé. 

Comme  l'oxygène,  Y  acide  carbonique  existe  dans  les  deux  sangs. 
Le  sang  artériel  en  renferme  38,05  pour  1 00  et  le  sang  veineux  43,93. 
Oii  voit  donc  que  la  couleur  du  sang  ne  tient  pas  à  la  présence  de 
l'oxygène  dans  les  artères  et  à  celle  de  l'acide  carbonique  dans  les 
veines,  mais  qu'elle  est  due  au  rapport  de  l'oxygène  à  l'acide  carbo- 
nique dans  l'un  ou  l'autre  sang.  L'acide  carbonique  formé  dans  les 
éléments  anatomiques  passe  dans  le  sang,  se  fixe  en  petite  proportion 
aux  globules  rouges,  se  combine  aux  sels  du  plasma  et  se  dissout 
dans  ce  plasma.  Ces  faits  résultent  très-manifestement  des  remar- 
quables travaux  de  Fernet.  Cet  auteur  a  prouvé,  en  effet,  que  le 
pouvoir  absorbant  du  sang  complet,  plasma  et  globules,  pour  l'acide 
carbonique  ne  surpasse  que  d'un  dixième  le  pouvoir  absorbant  du 
sérum.  Il  a  établi  de  même  que  dans  le  sérum  l'acide  carbonique 
se  combine  avec  le  carbonate  et  le  phosphate  de  soude,  et  forme 
ainsi  des  bicarbonates  alcalins  et  un  phospho-carbonate'  de  soude, 
désijrné  encore  sous  le  nom  de  sel  de  Fernet,  La  plus  grande  partie 
de  l'acide  carbonique,  les  deux  tiers  environ,  se  combine  ainsi 
aux  sels  du  plasma,  et  l'autre  tiers  se  dissout  dans  le  plasma.  Malgré 
sa  combinaison  avec  les  carbonates  et  les  phosphates  du  plasma, 
facide  carbonique  peut  cependant  être  extrait  par  la  pompe  à  mer- 
cure. Les  travaux  d'Henri  Rose  (1835),  ceux  de  Marchand  (1845), 
enfin  ceux  de  Pflûger  ont  montré  que  l'action  du  vide  déplaçait 
facide  carbonique  de  ces  combinaisons.  Cet  acide  est  rejeté  au  de- 
hors par  le  poumon  principalement;  cependant,  il  s'en  échappe  une 
certaine  quantité  par  la  peau,  et  une  petite  proportion  est  éUminée 
par  les  urines  et  la  salive. 

L(*s  données  principales  du  problème  de  la  nutrition  gazeuse  des 
éléments  anatomiques  nous  étant  maintenant  acquises,  puisque 

t'  ïMor  et  Saint-Pierre,  Du  siège  des  combustions  respiratoires.  Recherches  expéri- 
fi^tntales.  {Journal  de  Vanat.  et  de  la  physiol.  de  Ch.  Robin,  186«5.) 
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montré,  en  effet,  qu'à  mesure  de  l'élévation  thermique  le  sang 
absorbe  plus  d'oxygène,  fait  absolument  contraire  à  la  loi  de  Dalton. 
Jusqu'à  4-5%  la  quantité  d' oxygène  absorbé  augmente,  mais  au  delà 
les  globules  se  modifient  et  ne  prennent  plus  d'oxygène.  Une  seconde 
preuve  a  été  fournie  par  le  même  auteur.  On  sait  que  l'acide  pyro- 
gallique  s'empare  de  l'oxygène  partout  où  ce  gaz  se  rencontre  à 
l'état  de  dissolution  ;  or,  cet  acide  mis  en  contact  avec  du  sang 
oxygéné  ne  lui  enlève  pas  l'oxygène  qu'il  renferme. 

Les  faits  que  je  viens  de  vous  signaler  prouvent  que  dans  le  sang 
'  l'oxygène  est  fixé  aux  globules  rouges  et  qu'il  est  à  l'état  de  combi- 
naison avec  la  maliére  de  ces  éléments  anatomiques  ;  les  recher- 
ches modernes  sont  allées  plus  loin  encore,  elles  ont  spécifié  la 
substance  avec  laquelle  se  combine  l'oxygène  et  démontré  la  nature 
de  la  combinaison  ainsi  formée.  Déjà  dans  mes  premières  leçons  je 
vous  ai  parlé  de  l'hémoglobine,  des  cristaux  du  sang,  que  les  tra- 
vaux de  Kôlliker,  Funke,  Hoppe-Seyler  ont  démontrés.  Vous  savez 
que  l'hémoglobine  jouit  de  cette  propriété  d'absorber  facilement 
l'oxygène,  mais  de  le  laisser  échapper  soit  sous  Tinfluence  du  vide, 
soit  en  présence  d'un  autre  gaz  tel  que  l'hydrogène,  l'acide  carbo* 
nique,  l'oxyde  de  carbone.  L'hémoglobine  privée  d'oxygène  et  que  les 
auteurs  désignent  aussi  sous  la  dénomination  Aliémoglobine  réduite ^ 
quel  que  soit  le  moyen  qui  ait  été  employé  pour  obtenir  la  réduc- 
tion, peut  facilement  reprendre  de  l'oxygène  et  repasser  à  Tétat 
à' hémoglobine  oxygénée  ou  à'oxyhémoglobine.  Ces  faits  vous  mon- 
trent que  l'hémoglobine  forme  avec  les  gaz  des  combinaisons  très-peu 
stables,  se  modifiant  avec  la  plus  grande  facilité.  Seule  la  combinaison 
formée  avec  l'oxyde  de  carbone  est  permanente  et  stable.  Elle  peut 
cristalliser,  comme  l'a  démontré  Hoppe-Seyler  (1),  et  n'est  pas 
détruite  par  le  contact  des  autres  gaz  pendant  un  certain  temps. 
C'est  à  la  combinaison  stable  dont  il  s'agit  qu'est  dû  l'empoisonne- 
ment par  l'oxyde  de  carbone  ;  puisque  dans  ce  cas  les  globules 
rouges  perdent  leur  pouvoir  d'absorber  l'oxygène* 

L'oxygène  existe,  nous  l'avons  vu,  dans  le  sang  artériel  et  dans  le 
sang  veineux.  La  moyenne  de  ce  gaz  est  de  19,62  dans  le  sang  arté- 
riel et  de  10,67  dans  le  sang  veineux  pour  100  centimètres  cubes. 
En  traversant  les  capillaires  généraux,  le  sang  perd  donc  environ  la 
moitié  de  son  oxygène  qui  va  servir  à  la  nutrition  gazeuse  des 
éléments  anatomiques.  C'est  bien  en  réalité  dans  ces  capillaires 

(i)  lioppe«Seylor,  àled.  chem.  Unlersuchungerii  1867-68. 
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généi-aux  que  disparaît  Toxygène  et  cependant,  je  vous  Tai  déjà 
indiqué,  dans  ces  derniers  temps  Estor  et  Saint-Pierre  (I)  ont  pré- 
tendu que,  dans  son  trajet  artériel,  le  sang  perdait  de  Toxygène  à 
mesure  qu'il  s'éloignait  du  cœur.  D'après  ces  auteurs,  la  consom- 
mation iuli-a-artérielle  de  ce  gaz  serait  même  très-considérable, 
puisque,  l'artère  carotide  renfermant  22  pour  100  d'oxygène,  on  n'en 
trouverait  plus  que  7  pour  100  dans  l'artère  crurale.  Les  résultats 
en  queslion  ont  été  complètement  infirmés  par  les  recherches  de 
Hirschmann  et  de  Sczelkow  et  par  les  expériences  de  Mathieu  et 
Urbain,  comme  je  vous  l'ai  déjà  signalé. 

Comme  l'oxygène,  Yacide  carbonique  existe  dans  les  deux  sangs. 
Le  sang  artériel  en  renferme  38,05  pour  100  et  le  sang  veineux  i3,93. 
Ou  voit  donc  que  la  couleur  du  sang  ne  tient  pas  à  la  présence  de 
loxy^'ène  dans  les  artères  et  à  celle  de  l'acide  carbonique  dans  les 
v»'ine>,  mais  qu'elle  est  due  au  rapport  de  l'oxygène  à  l'acide  carbo- 
nique dans  l'un  ou  l'autre  sang.  L'acide  carbonique  formé  dans  les 
éléjuents  analomiques  passe  dans  le  sang,  se  fixe  en  petite  proportion 
aux  globules  rouges,  se  combine  aux  sels  du  plasma  et  se  dissout 
dans  ce  plasma.  Ces  faits  résultent  très-manifestement  des  remar- 
quables travaux  de  Fernet.  Cet  auteur  a  prouvé,  en  effet,  que  le 
pouvoir  absorbant  du  sang  complet,  plasma  et  globules,  pour  l'acide 
carbonique  ne  surpasse  que  d'un  dixième  le  pouvoir  absorbant  du 
sihum.  Il  a  établi  de  même  que  dans  le  sérum  l'acide  carbonique 
se  combine  avec  le  carbonate  et  le  phosphate  de  soude,  et  forme 
ainsi  des  bicarbonates  alcalins  et  un  phospho-carbonate*  de  soude, 
désigné  encore  sous  le  nom  de  sel  de  Fernet.  La  plus  grande  partie 
de  l'acide  carbonique,  les  deux  tiers  environ,  se  combine  ainsi 
aux  sels  du  plasma,  et  l'autre  tiers  se  dissout  dans  le  plasma.  Malgré 
sa  combinaison  avec  les  carbonates  et  les  phosphates  du  plasma, 
Tacide  carbonique  peut  cependant  être  extrait  par  la  pompe  à  mer- 
cure. Les  travaux  d'Henri  Rose  (1835),  ceux  de  Marchand  (1845), 
t^nfin  ceux  de  Pflûger  ont  montré  que  l'action  du  vide  déplaçait 
l'acide  carbonique  de  ces  combinaisons.  Cet  acide  est  rejeté  au  de- 
hoi-s  par  le  poumon  principalement;  cependant,  il  s'en  échappe  une 
certaine  quantité  par  la  peau,  et  une  petite  proportion  est  éliminée 
par  les  urines  et  la  salive. 

Les  données  principales  du  problème  de  la  nutrition  gazeuse  des 
éléments  anatomiques  nous  étant  maintenant  acquises,  puisque 

1 1 1  Eâtor  et  Sainl-Picrre,  Du  siège  des  combustions  respiratoires.  Recherciies  exjieri- 
mentales.  (Journal  de  Vanat.  et  de  la  phijsioL  de  Ch.  Robin,  1865.) 
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nous  connaissons  les  gaz  du  sanjç  et  que  nous  savons  que  tous  les 
tissus  respirent,  tentons  d'interpréter  le  mécanisme  de  cet  acte 
essentiel  à  la  vie. 

La  première  question  à  résoudre  est  celle  de  savoir  comment, 
dans  le  poumon,  se  fait  le  passage  de  l'oxygène  dans  le  sang  et  le 
rejet  de  l'acide  carbonique  dans  l'atmosphère.  Cette  double  action, 
qui  constitue  la  respiration  externe,  a  pour  résultat  de  produire 
l'artérialisation  du  liquide  sanguin;  elle  réalise  V hématose.  La 
constitution  anatomique  du  poumon  favorise  d'une  manière  toute 
spéciale  le  contact  de  l'air  atmosphérique  et  du  sang.  Cet  organe, 
en  effet,  représente  une  surface  considérable,  environ  200  mètres 
carrés,  sur  laquelle  circule  le  sang  dans  un  réseau  capillaire  dont 
la  largeur  des  mailles  ne  dépasse  pas  les  dimensions  des  vaisseaux. 
L'épithélium  est  des  plus  minces,  de  telle  sorte  que  le  sang  n'est 
pour  ainsi  dire  séparé  de  l'air  atmosphérique  que  par  la  paroi  des 
capillaires.  Des  échanges  gazeux  doivent  donc  s'éUiblir  d'autant  plus 
facilement.  On  sait  du  reste  que  les  membranes  minces  et  humides 
ne  gênent  en  rien  la  diffusion  entre  les  liquides  et  les  gaz. 

D'après  les  lois  que  je  vous  ai  citées,  la  dissolution  des  gaz  dans 
les  liquides  est  directement  proportionnelle  à  la  pression.  Il  serait 
donc  nécessaire,  pour  comprendre  le  mécanisme  de  la  pénétration 
de  l'oxygène  dans  le  sang,  de  savoir  quelle  est  la  pression  que  pos- 
sède ce  gaz  dans  la  profondeur  du  poumon  et  dans  les  capillaires  de 
cet  organe.  Des  tentatives  ont  été  faites  dans  ce  sens  par  Bêcher  (1) 
et  Holmgren  (2)  ;  mais  ce  sont  les  résultats  des  expériences  sur  l'air 
confmé,  telles  qu'elles  ont  été  faites  par  Cl.  Bernard  et  P.  Bert,  qui 
ont  donné  les  résultats  les  plus  précis.  Par  ces  expériences,  en  effet, 
on  remarque  que  le  sang  des  capillaires  pulmonaires  absorbe  l'oxy- 
gène de  l'air,  non-seulement  quand  cet  air  a  sa  composition  nor- 
male et  que  par  suite  la  pression  de  l'oxygène  est  représentée  par 
1/5  d'atmosphère,  mais  que,  malgré  une  diminution  croissante  de 
la  proportion  d'oxygène,  on  peut  voir  les  animaux  continuer  à  vivre 
jusqu'à  ce  que  l'oxygène  du  milieu  clos  tombe  à  la  proportion  de 
2,  1,  et  même  0,5  pour  100.  Dans  ces  cas  la  pression  du  gaz  à  la 
surface  des  cxii^illaires  pulmonaires  n'est  plus  que  de  ~,  -^^  ^ 
d'atmosphère.  \V.  Millier  (3)  a  prouvé,  en  outre,  que  plus  l'espace 

(1)  Bêcher,  Mittheilungm  der  Zuriche  nat.  Ces.,  1855. 

(5)  Holmgreii,  5i7».  der  Wien.  Akad.,  t.  XLVUI. 

(3)  W.  Millier,  Beitràge  %ur  Théorie  der  Respiration,  1858. 
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cXos  devient  petil  et  plus  l'absorpiion  de  Toxygène  est  poussée 
loin.  Lorsqu'on  éUangii'  un  animal,  on  h  Wn-ve  n  respîiTr  dims 
Tair  de  son  propre  pnnnton,  anlrviiiont  dit  dans  le  pins  petit 
espao!  clos  possible.  Oi\  dans  ce  rus,  la  tolalitt*  de  Toxygène  est 
absorbée. 

D'après  ces  faits,  on  peut  conrliire  que  fiibsorption  de  Toxy^ène 
se  fail  en  dehors  de  la  loi  de  Dalton,  que  rabaissement  de  pressiim 
pousse  à  ses  limités  extrêmes  n'empêche  pas  cette  absorption.  Il 
L  est  probable  que  ravidité  do  Hir^ino^ïlobine  pour  Toxy^^êne  est  la 
^nuse  de  ce  pliênornène,  et  qu'à  mesure  que  ce  paz  passe  dans  le 
^^1^  il  est  attiré  par  cette  substance,  de  telle  sorte  que  le  coefficient 
d absorption  du  plasma  pour  To^yp^ne,  malgré  sa  faiblesse,  n'est 
jamais  atteint. 

Pour  que  Tacidê  carbonique  du  sau|^^  puisse  être  rejeté  dans  Tal- 
motjphére,  il  faut  que  la  tension  de  ce  gaz  dans  le  sang  soit  supé- 
rieure à  bitension  qu'il  possède  dans  Tîur  des  vésicules  pulmonaires 
en  contact  avec  les  capillaires  de  ror^atie.  Les  résultats  obtenus  par 
l^'S  auteurs  qui  ont  mesuré  la  tension  de  Tacide  carbonique  dans  le 
iang  et  dans  les  vésicnl<^s  pnlmonaires  ont  été  contradictoires.  D'a- 
près Bêcher  e!  Holmg:ren,  d'après  P.  Iterl  et  Grébant,  Tair  expiré  et 
lair  inlravésicnlairc  renferment  de  7  à  8  pour  100  d'acide  cai-boni- 
(jup.  Li  tension  de  ce  gaz  A  la  surface  des  capillaires  pulmonaires  est 
donc  de  55  à  00  millimètres  de  mercure.  Or  W.  Miiller  et  J.  J.  Mill- 
ier i\)  ont  montré  que,  dans  le  conu"  droit  et  dans  Tartére  pulmo- 
naire, la  tension  de  lacide  carbonique  dans  le  sang  n'était  que  de 
:]0i  40  millimêlres  de  mercure.  Il  en  est  nécessairement  de  même 
dans  les  capillaires  du  poumon.  D'après  ces  faiïs,  en  verln  de  la  loi 
Je  Dalton,  Tacide  carbooiqur,  au  liiMi  de  s'échapper  du  sang  vers 
fatmosphére,  devrait  pénétrer  dans  les  capillaires  du  poumon.  Il  est 
Ame  néc<?ssaire  qu'une  cause  quelconque  vienne  augmenter  subile- 
îlienl  la  tension  de  Tacide  carbonique  dans  les  capillaires  du  pou- 
tnon  de  façon  à  Télé  ver  au-dessus  de  celle  de  ce  gaz  dans  les  vési- 
cde^  pnlmonaires.  Pour  interpréter   cette  élévation,  un  certain 
nombre  d'auteurs  ont  pensé  qu'il  se  développait  dans  les  capillaires 
«lu  poumon  un  aciile  qui  déplaçait  de  ses  combinaisons  une  certaine 
<|»amité  déicide  carbonique.  Cette  hypothèse  est  plus  particulière- 
'iitmt  soutenue  par  Ludwig^Scho^iïer  et  Preyer,  Pour  ces  auteurs,  ce 
>*m{  l^hénioglobine  elle-même  qui  jouerait  ici  le  rôle  d'acide.  Us 
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pensent,  en  effet,  que  lors  de  l'absorption  de  Toxygène  par  le  pou- 
mon, rhémoglobine  qui  était  en  partie  réduite  devient  acide,  et  que 
dès  lors,  par  sa  présence,  elle  peut  agir  sur  les  bicarbonates  alca- 
lins du  sang  et  leur  faire  perdre  une  portion  de  leur  acide  carbo- 
nique. Il  résulterait  de  là  que  l'absorption  de  l'oxygène  serait  en 
même  temps  la  cause  du  dégagement  de  l'acide  carbonique.  Les 
preuves  invoquées  pour  soutenir  cette  idée  sont  les  suivantes  : 
Schœffer  a  montré  que,  si  l'on  ajoute  des  globules  rouges  au  sérum 
du  sang  privé  tout  d'abord  de  son  acide  carbonique  par  le 
vide,  il  se  fait  un  nouveau  dégagement  de  gaz.  Holmgren  a  fait 
voir  que  le  sang  perd  plus  d'acide  carbonique  dans  une  atmos- 
phère d'oxygène  que  dans  le  vide.  Mais,  il  faut  bien  le  remar- 
quer ici,  ces  preuves,  qui  ne  font,  en  somme,  que  montrer 
l'oxydation  du  sang  lui-môme,  oxydation  connue  depuis  longtemps, 
n'établissent  en  aucune  façon  la  manière  de  voir  signalée  plus  haut. 
Elles  tombent  devant  ce  simple  fait  que  le  sang  dans  le  poumon 
n'est  pas  acide,  mais  bien  alcalin  comme  dans  toutes  les  autres 
régions  de  l'économie.  Du  reste,  comme  le  fait  observer  avec  raison 
Ch.  Robin  (1),  l'hypothèse  de  Ludvvig,  en  voulant  que  l'oxyhémoglo- 
bine,par  sa  seule  présence  dans  le  sang,  et  tout  en  restant  fixée  dans 
les  globules  rouges,  puisse  néanmoins  décomposer  les  bicarbonates 
du  sérum,  tend  à  établir  un  fait  absolument  inconnu  en  chimie.  On 
sait,  en  effet,  pour  qu'un  acide  puisse  chasser  de  sa  combinaison 
sahne  un  acide  plus  faible  que  lui,  qu'il  est  nécessaire  que  le  second 
acide  vienne  prendre  la  place  du  premier  et  former  avec  la  base  un 
sel  nouveau  :  KoCo'+So»=KoSo'+Co«. 

Cependant  des  travaux  importants  ont  été  faits  dans  une  autre 
direction.  Ils  tendent  à  établir  que  les  données  de  Bêcher  et  de 
Holmgren  sur  la  tension  de  l'acide  carbonique  dans  les  vésicules 
pulmonaires  sont  entachées  d'erreur,  qu'il  n'y  a  pas  accrois- 
sement brusque  de  la  tension  de  ce  gaz  dans  les  capillaires  et 
que  celte  tension  est  égale  à  celle  trouvée  dans  le  cœur  droit. 
L'idée  du  dégagement  de  l'acide  carbonique  sous  l'influence  de  la 
production  d'un  acide  dans  le  poumon  est  complètement  rejetée 
dans  ces  travaux.  WolflT)erg  (2),  en  introduisant  un  long  tube  dans 
les  bronches,  extrait  du  poumon  de  l'air  ayant  séjourné  dans  les  vési- 
cules pulmonaires,  et  l'analyse  de  cet  air  n'y  fait  constater  au  maxi- 

(I)  Ch.  Robin,  Humeurs  normales  el  morbides,  I87i. 

(t)  Wolffbcrg,  Ueber  die  Spannung  der  Blutgase  m  den  Lungencapillaien.  (Pfliiger 
Archiv.,  1871.) 
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mmn  *pie  '5,^  pour  HlO  iTadd)^  eaiiioniijin?.  CeLle  propoiiion  porle 
U  lensiou  de  ce  gaz  ilans  les  vésicules  a!^.*»  luillinietres  de  mercure 
seulement.  Strassburg*  (I),  qui  a  repris  ces  expériences»  a  oblenu 
des  chifTres  semblables.  Il  résuUe  donc  de  là  que  la  lension  de 
Tatide carbonique  dans  le  ventricule  droit,  dans  Tartèrc  pulinoniure, 
el  par  conséqueul  d;uîs  les  capillaires  du  poumon  élanl  de  »10  a  iU 
mUUmèlres  de  mercure,  le  dégagement  de  Tacide  carbonique  dans 
IVir  des  vésicules  se  fait  simplement  en  verlu  de  la  loi  de  Dallon, 
puisque  la  lension  de  ce  gaz  dans  Tair  vcsicnlaire  est  inférieure  ;\ 
ce  qu'elle  est  dans  les  capillaires  du  poumon. 

Le  mécanisme  de  la  pénétration  de  Toxygène  est  donc  en  délini- 
liîe  le  fait  d'une  affinilé  cliîmiqne  de  ce  g^az  pour  riiémoglobine; 
ttUe  pénétration  se  lait, quelque  faible  que  soit  la  pression  exercée 
par  roxygène;  et,  quant  au  mécanisme  de  Fissue  de  Tacide  carbo- 
nique, il  est  soumis  à  la  loi  de  Datton  d'une  manici'e  complète. 

Ces  faits  particuliers  à  la  respiration  externe  et  à  rhémalose  vous 
élanl  connus,  examinons  le  mode  pbysiologaque  de  la  respiration 
profonde,  qui  a  pour  résultat  tinal  la  nutrition  gazeuse  des  éléments 
anatotniques.  Transporté  par  les  globules  rouges,  Toxygéne  arrive 
dans  les  «capillaires  g^énéranx.  C'est  en  tï'avcrsant  les  |>etils  vaisseaux 
eju'îl  abandonne  les  liématies  et  qu'en  même  temps  Tacide  carbo- 
nique se  fixe  en  partie  sur  ces  éléments  et  se  dissout  en  gt^ande  pro- 
portion dans  le  pkisrna.  La  coloration  veineuse  qw*  prend   le  sang 
en  traversant  le  réseau  capillaire  est  la  preuve  de  cette  modification 
dans  la  constitution  gazeuse  du  liquide  sanguin.  Mais  comment  se 
prissent  ici   les  échanges  gazeux?  Est-ce  dans   les  capillaires  eux- 
mêmes  que  se  consomme  Toxygene  et  que  se  produit  Tacide  carbo- 
ttique?  Au  contraire,  l'oxygène  diiïuse-t-il  à  travers  les  parois  vas- 
ailaires  pour  aller  se  fixer  aux  élénumtsdes  tissus,  et  pareillement 
IVide  c^rbonique,produit  dans  CCS  éléments,  passc-t-îldans  le  sang 
à  travers  les  parois  des  vaisseaux?  La  question  est  divej'sement  ré- 
lolaepar  les  auteurs  modernes.  Ludwiget  avec  lui  Worni  Muller  et 
Haromarsten  (i)  pensant  que  c*est  flans  la  cavité  môme  des  vaisseaux 
apillaires  que  se  produit  le  pliénomène,  S*appuyant  sur  cette  idée 
([\ie  la  lymphe  transporte  spécialement  les  produits  de  dénutrition, 
•*l  que  la  proportion  diacide  carbonique  qu'elle  renferme  peut  don- 

(1)  Strusburgr,  />«^  Tojtùgraphie deiGuÊspannnngen  un  Htkrhchen  thtj&nhnwit.  {Pfîû- 
1^»  Artktv,  tfi7±\ 

ii)  ftuntiutrtien,  Ueber  die  Case  dtr  Hunàeltpiip^ie.  (Berisiit  dtr  stidta,  6><-  fier  \Vm,^ 
lui,) 
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ncr  idée  de  la  tension  de  ce  gaz  au  sein  des  éléments  interposés  aux 
capillaires,  Ilammarsten  montre  qu'il  y  a  dans  la  lymphe  moins 
d'acide  carbonique  que  dans  le  sang  veineux.  Il  en  conclut  donc  que 
ce  gaz  ne  peut  diffuser  des  tissus,  vers  les  capillaires,  et  que  s'il  se 
faisait  un  acte  de  diffusion,  il  devrait  avoir  lieu  des  capillaires  vers 
les  tissus.  L'auteur,  en  conséquence,  admet  l'opinion  de  Ludwig  et 
de  Worm  Mùller  :  Dans  les  lissus  il  y  a  production  d'une  substance 
facilement  oxydable  (leicht  oxydable  Sloffé)  qui  passe  dans  les 
capillaires,  s'empare  de  l'oxygène  faiblement  combiné  à  l'hémo- 
globine, et  donne  ainsi  naissance  à  l'acide  carbonique. 

Celte  doctrine,  toutefois,  est  fortement  combattue  par  Pflûger  (1) 
et  Gh.  Robin  (2).  Avec  raison  le  premier  de  ces  auteurs  pense  que 
la  tension  de  l'acide  carbonique  dans  la  lymphe  ne  peut  pas  donner 
la  mesure  de  la  tension  de  ce  gaz  au  sein  des  éléments  anatomiques. 
Suivant  lui,  c'est  dans  les  sécrétions  séjournant  un  certain  temps  au» 
contact  des  cellules  qui  les  produisent,  qu'il  est  possible  d'aller  cher- 
cher celte  mesure  de  la  tension  de  l'acide  carbonique.  La  bile, 
l'urine,  la  salive  doivent  ainsi  être  en  équilibre  de  tension  gazeuse 
avec  les  éléments  d'où  elles  dérivent.  Or,  comme  le  démontre 
Pflûger,  dans  ces  sécrétions  la  tension  de  l'acide  carbonique  est 
supérieure  à  celle  de  ce  gaz  dans  les  vaisseaux  veineux.  11  en  résulte 
qu'obéissant  à  la  loi  de  Dallon,  l'acide  carbonique  doit  diffuser  des 
tissus  vers  la  cavilé  des  capillaires  et  se  dissoudre  en  grande  propor- 
tion dans  le  plasma,  pendant  qu'une  petite  quantité  déplace  l'oxygène 
de  sa  faible  combinaison  avec  l'hémoglobine,  et  que  ce  dernier  gaz 
traverse  avec  le  plasma  les  parois  vasculaires  pour  aller  se  combiner 
avec  la  substance  des  éléments  anatomiques.  D'après  ces  auteurs,  la 
respiration  profonde,  comme  la  respiration  externe,  consisterait  en 
un  simple  échange  gazeux  s'opérant  par  voie  de  diffusion  et  en 
obéissant  à  la  loi  de  Dallon. 

Une  question  très-importante  doit  encore  être  examinée  ici.  La 
pression  barométrique  exerce-t-elle  une  influence  quelconque  sur 
la  composition  gazeuse  du  sang?  Quel  est  son.  rôle  dans  l'absorp- 
tion de  l'oxygène  cl  dans  le  rejet  de  l'acide  carbonique?  Depuis  les 
recherches  de  Fernet  sur  les  gaz  du  sang,  recherches  qui  mon- 
trèrent l'oxygène  fixé  à  l'hémoglobine  par  une  véritable  combinaison 
chimique,  l'on  crut  que  la  pression  barométrique  n'avait  rien  à 

(1)  PflUgcr,  Die  Gase  der  Secrète^  et  Ueber  die  Diffusion  des  Sauersloffe,  den  Ort  der 
0xydation8D''oce8se  im  thierisclien  Organismus.  {P/lûger's  Arch  ^  1869  el  iSli.) 

(2)  Ch.  Robin,  Humeurs  normales  et  morbides,  187i. 
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faire  clan^  rnl»>cir[>hon  de  ce  gaz^  lors  ik*  l'acte  l'i^spiraloire.  Cepen- 
dandon sav';iiU|iie,iien(lant  rascension  des nionla^ines, les  voyageurs 
ârriir»'«s  à  une  certaine  hauteur  sont  pris  (run  etut  de  malaise  parti- 
culier ilésigni-  sous  l<*  uoiu  de  mal  des  moniagnes.  Gel  é(al  décrit 
par  de  Saussure,  de  llujubuldl,  Hoyssiu|jfault,  Marilus^  di'hulantpar 
une  grande  fatigue  et  une  (uile  auliélation,  se  continue  par  des 
batlemenls  de  cœur,  des  vertiges,  des  bourdonnements  d^oreilles, 
auxquels  viennent  liientr"»!  se  jnindrr  les  liémoi'rliai^^ies  nasales  et 
une  Jiifclesse  telle  que  Ja  niarelie  devient  eomplétemenl  im|iossililo, 
Oo  Savait  aussi  que  les  aéronautes,  lorsqu'ils  arrivent  a  401  H)  mètres 
de  hauteur,  éprouvent  des  aeeidejits  analogues  à  ceux  du  tuai  des 
montngneSj  et  que  ces  aeeidculs  penveul  aller  jusqu'à  menacer  leur 
vie.  Dans  leur  célt^bre  ascension  du  r>  scpterniu'e  ÏXirl,  Coxwelet 
filaisher,  vers  8800  mètres,  tombèrent  sans  connaissance  au  fond 
de  leur  nacelle  et  ne  reprirent  leurs  sens  que  pendant  la  descente. 
Enfin,  en  iJStii,  le  doctf?nr  Jourdanet  avait  appelé  ratlenliun  sur 
IV'ïaï  sanitaire  des  hahilants  des  hauts  plateaux  du  Mexique  et  dé- 
crit chez  eux  une  anémie  sp/'ciale  due,  suivant  lui,  h  une  moindre 
ricliesse  de  la  cumbinaison  d<'  riiénio^dobine  avec  roxygènc. 

Malgré  tous  ces  faits,  ridée  d^aïtiibuer  les  accidents  en  ques- 
tion â  la  diminution  de  pression  et  à  la  diminution  corrélative  de 
rabsorptiou  de  roxygène  ne  s'était  pas  présentée,  Seid  le  docteur 
Jourdanet  {lu  désignant  ranémii'  s[»éiu;ile  qu'il  avait  décrite  sous  le 
nomd^anaxyfiémiey  lui  avait  donné  pour  cause  la  dinûnution  de  la 
pression.  Qwant  au  mal  des  montagnes  et  à  celui  des  aéionaules, 
le^  inlerprélations  les  plus  diverses  en  avaient  l^c  données  par 
Wcber,  lx>rtet,  Longet  et  (lavarret,  mais  n'avaient  pas  été  démons- 
tratives. C'est  à  Paul  Bert  (5)  que  la  science  est  redevable  des  recher- 
chf's  qui  ont  fixé  cette  question.  Par  de  nombreuses  cx])ériences, 
riiabile  pliysiologiste  de  la  Sorhouiu'  a  mtuiti é  que  l'absoiplion  de 
rox)gène  est  en  rapport  avec  la  pression  que  possède  ce  gaz  dans 


fl)  Dira  un  remarjjuable  ouvra îje  inUttih'  :  *i  /ii/??/r»inv'  //^  ht  prfHxùm  df  l'air  nur  la 
rif  <U  t'homm^  ..  (*.iri8,  C.  Mîisson,  t87r»,  le  duL-teur  Jourilaiiet  vient  dr»  Irailerin  f.rifmo 
el  jTec  1111  çmrid  Uxl^nl  Unii*^^  les  <|ucaliuiis  i-Hulisen  à  re  sujet.  Ci't  ouvrag**  est  clr* 
nia*  ultlcft  M  rofistiUrr  pour  tous  los.  hormncs  s'occiipant  de  sicterici*  im^dicalp. 

(il  P.  lïeri*  Rrdheniits  f.rpérina'iiiatf.'s  mtr  tinpiteftce  que  ie,H  motiifimtuinit  dam  îa 
jfVTfwKwi  bamwfiritju^  exrrtrni  nui'  tf&  pht^nmnfnes  de  ta  vie.  {Atttttilfs  dt*x  Scifimtîii 
nêturcHeM,  V**  série,  lome  X\  )  l/Ae^ndiîmî^ï  des  sciences  vient  rie  donner  im(*  justi» 
récotnfKiue  de  ce*  romurquable:*  rcchL-rclies  à  M.  \*.  Berl.  Sur  le  rapport  de 
M  fXtmUi  BtiritATil,  elle  ttii  a  ilécerné  U:  grand  prix  dt'cninal  di*  [iliv^iulogii'.  C*.-  prix  rst 
«Ir  iOÔOÔ  Trai»*'^.  M  P,  Bi^rl  [>ripare  sur  ee  sujet  nu  ouvraiji'  iuipurlanl  <|iii  parinlra 
fil  USTtt  À  b  librairie  de  G.  MiV^son. 
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le  milieu  où  Ton  respire.  Il  a  prouvé  que  toutes  les  fois  que  la  ten- 
sion de  l'oxygène  s'abaisse  dans  le  mélange  gazeux  jusqu'au  chiffre 
moyen  de  3  à  4  centimètres  de  mercure,  l'absorption  de  ce  gaz  n'a 
plus  lieu  et  les  animaux  succombent  bientôt.  Or,  comme  l'a  fait  voir 
P.  Bert,  la  tension  do  l'oxygène,  qui  est  égale  au  produit  de  la  pro- 
portion centésimale  de  ce  gaz  dans  le  milieu  où  respire  Tanimal  par 
la  pression  du  mélange,  peut  diminuer,  soit  parce  que  la  proportion 
d'oxygène  baisse  dans  le  mélange  gazeux,  soit  au  contraire  parce  que 
la  tension  du  mélange  a  diminué.  Un  animal  placé  dans  un  vase  clos 
et  qui  consomme  l'oxygène  de  ce  vase  ne  peut  plus  respirer  lorsque 
la  diminution  d'oxygène  a  abaissé  la  tension  de  ce  gaz  vers  4  et 
3  centimètres  de  mercure.  Dans  ce  cas,  ce  n'est  pas  à  l'accumulation 
de  l'acide  carbonique  dans  le  vase  clos  qu'il  faut  rapporter  les  acci- 
dents, puisque  l'absorption  de  ce  ^nz  par  la  potasse  ne  les  empêche 
pas.  De  même  lorsqu'on  diminue  la  tension  du  mélange  respirable, 
et  que  cependant  la  proportion  d'oxygène  est  maintenue  normale,  les 
accidents  se  manifestent  déjà  quand  la  pression  a  baissé  de  25 
à  30  centimètres  de  mercure;  ils  sont  presque  toujours  mortels 
quand  la  tension  du  mélange  gazeux  tombe  à  20  centimètres.  Une 
cruelle  expérimentation  des  faits  démontrés  par  Paul  Bert  a  eu  lieu, 
vous  le  savez,  lors  de  la  catastrophe  du  Zénithy  où  des  savants  cou- 
rageux, Sivel  et  Crocé-Spinelli,  périrent  victimes  de  leur  dévouement 
scientifique.  C'est  à  8000  mètres,  avec  une  pression  barométrique  de 
28  centimètres  donnant  5,8  pour  la  tension  de  l'oxygène,  que  les 
accidents  se  manifestèrent  chez  eux.  II  résulte  des  expériences  de 
P.  Bert  que  la  pression  atmosphérique  a  une  influence  notable  sur 
l'absorption  de  l'oxygène,  et  qu'avecune  diminution  de  pression  d'une 
demi-atmosphère  l'oxygène  baisse  de  36  à  56  pour  100  dans  le  sang. 
Quant  à  l'augmentation  de  pression,  elle  accroît  la  proportion  d'oxy- 
gène dissous  dans  le  sang,  mais  cet  accroissement  est  faible.  D'après 
l'auteur,  à  10  atmosphères,  il  ne  serait  que  de  26  pour  100.  Pour 
l'acide  carbonique,  qui  obéit  à  la  loi  de  Dalton  d'une  manière  mani- 
feste, sa  proportion  dans  le  sang  varie  comme  la  tension  de  ce  gaz  dans 
le  milieu  respirable.  Avec  une  grande  proportion  d'acide  carbonique 
dans  l'air, celui  du  sang  augmente,  avec  peu  de  cet  acide  dans  l'air 
celui  du  sang  diminue.  La  pression  totale  du  milieu  respirable  a  de 
plus  une  influence  sur  l'acide  carbonique  du  sang.  La  diminution  de 
pression  favorise  l'issue  de  ce  gaz.  Des  méthodes  thérapeutiques  ont 
été  imaginées  dans  les  maladies  des  voies  respiratoires  pour  favoriser 
les  échanges  gazeux  en  se  servant  des  effets  de  l'augmentation  et  de 
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la  dimioution  de  pression.  A  l'aide  d'appareils  spéciaux  et  au  moyeu 
d'un  simple  robinet,  les  malades  peuvent  inspirer  de  l'air  comprimé 
et  expirer  dans  une  atmosphère  raréfiée.  L'absorption  plus  grande 
d'oxypène,  le  dégagement  plus  facile  de  l'acide  carbonique  sont  les 
résultats  de  la  méthode. 

Terminons  celte  leçon,  messieurs,  par  quelques  mois  sur  les 
échanges  gazeux  qui  se  font  à  l'état  normal  par  la  peau.  La  peau, 
comme  le  poumon,  absorbe  de  Toxygène  et  rejette  de  l'acide  carbo- 
nique. Cet  échange  de  gaz,  démontré  par  Spallanzani  et  VV.  Edwards 
chez  les  batraciens,  a  été  établi  chez  Thommc  et  les  animaux  supé- 
rieurs par  Regnault  et  Reiset  (l).  D'après  les  recherches  de  Schar- 
ling(^),  l'exhalation  de  l'acide  carbonique  par  la  peau  serait  environ 
trente-huit  fois  moindre  que  l'exhalation  par  le  poumon,  et,  suivant 
Regnault  et  Reiset,  en  vingt-quatre  heures,  un  chien  n'éliminerait 
que  1  à  2  grammes  d'acide  carbonique  par  la  surface  cutanée. 
Malgré  ces  minimes  proportions,  on  comprend  cependant  qu'une 
suppression  totale  de  hperspiration  cutanée  puisse  avoir  des  effets 
nuisibles,  puisque  en  définitive  chaque  trente-huit  mouvements  res- 
piratoires, il  reste  dans  le  sang  une  quantité  d'acide  carbonique 
égale  à  celle  que  doit  rejeter  normalement  une  expiration.  Au  resle, 
en  enduisant  la  peau  des  animaux  avec  des  substances  imperméables, 
telles  que  les  vernis,  le  goudron,  la  gomme,  Fourcault  (3)  les  a  fait 
périr  avec  tous  les  symptômes  de  l'asphyxie.  Le  sang,  à  l'autopsie, 
était  noir,  et  les  organes  congestionnés  et  ecchymoses.  Bouley  (4)  a 
signalé  les  mêmes  faits,  ainsi  que  Valentin  et  Edenhuisen  (5).  Ce 
dernier  auteur  ayant  trouvé  dans  les  organes  des  animaux  veinissés 
du  phosphate  ammoniaco-magnésien,  avait  rapporté  la  mort  à  une 
rétention  d'ammoniaque  dans  le  sang;  mais  cette  opinion  est  loin 
(l'être  démontrée.  Dans  ces  derniers  temps,  des  expériences  de  ver- 
nissage des  animaux  ont  été  faites  par  Socoloff  (6)  et  par  Feinberg  (7). 


M)  Renault  et  Reiset,  Annales  de  chimie  et  de  physique^  t.  XXVf. 

(i)  Scharling,  De  quant,  relat.  et  absol.  acidi  carbonici  ah  homine  sano  et  œgroto 
ezfta/atî,  184^. 

(3)  Fourcault,  Causes  générales  des  maladies  chroniques^  18^U. 

(Il  Bouley,  De  l'influence  des  sécrétions  cutanées  sur  V intégrité  des  fonctions  générales 
de  rorganisme,  1850. 

(5)  Valentin  et  E<lenhuisen,  cités  par  Wundt,  NoHveai^.v  Éléments  de  physiologie  humaine  y 
Irad.  française,  1872. 

■6)  Socoloff,  Versuche  Uber  das  Uebeniehen  der  Thiere  mit  Substameny  welche  die 
lîautperspiration  verhindern.  {Centralb.,  187:2.) 

(7)  Feinberg,   Ueber  reflectorische  Gefassnervenldhmung  ufui  Riickenmarksaffection, 


â6  LES    GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

Ces  auteurs  ont  constaté  une  hyperesthésie  cutanée  bientôt  suivie 
d'un  tremblement  généralisé.  Les  animaux  restent  immobiles,  puis 
les  convulsions  éclatent  en  affectant  les  formes  toniques  etcloniques. 
La  paralysie  du  train  postérieur  est  ordinairement  de  règle.  L'al- 
buminurie se  montre  très-rapidement  et,  dans  les  derniers  temps 
la  température  rectale  tombe  à  20°  et  même  19".  A  l'autopsie  on 
trouve  des  congestions  pulmonaires  et  sous-pleurales,  des  hyper-^ 
émies  du  cœur,  du  foie,  de  Testomac,  de  l'intestin,  de  la  moelle 
épinière  et  même  du  lissu  des  muscles  et  des  nerfs  périphériques. 
Ça  et  là,  dans  tous  ces  organes,  on  peut  rencontrer  des  ruptures  vas- 
culaires.  Les  reins  offrent  toujours  une  injection  notable  et  une  in- 
flammation  parenchymateuse  à  son  début. 

nebst  Leiden  iaMreicher  Organe  nacfi  Unterdhïckung  r/ej'  Hautperspiration.  Veher  firnis- 
sung  der  Thiere.  {Arch.  fur  path.  Anat.  uml  Physiol.,  1873.) 
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TRENTE-HUITIÈME  LEÇON 

Asphyxie  (suitej.  Étiologie.  Lésions  anatomiques.  Analyse  spectrale  du  sang. 

Messieurs, 

Dans  ma  dernière  leçon,  j'ai  défini  l'asphyxie  un  processus  mor- 
bide caractérisé  par  la  disparition  plus  ou  moins  complète  de  l'oxy- 
îïène  du  sang  et  par  l'augmentation  considérable  de  l'acide  carbo- 
nique dans  ce  liquide.  Ce  processus  a  pour  conséquence,  vousai-je 
dit.  l'arrêt  de  la  nutrition  gazeuse  des  éléments  anatomiques,  autre- 
ment dit,  l'arrêt  de  la  respiration  profonde.  Comme  je  vous  l'ai 
montré,  cette  définition  écarte  du  cadre  de  l'asphyxie  divers  états 
morbides  dans  lesquels  des  gaz  étrangers  à  l'organisme  pénètrent 
dans  le  liquide  sanguin  et  viennent  cmpêcherles  actes  de  l'hématose. 
Qu  ils  agissent  mécaniquement  en  faisant  obstacle  à  l'introduction 
(le  roxyc^ène  dans  le  sang,  l'azote  et  l'hydrogène  sont  dans  ce  cas; 
(qu'ils  exercent,  au  contraire,  une  action  toxique  soit  sur  le  sang, 
soil  sur  d'autres  éléments  anatomiques,  ces  gaz,  par  leur  présence 
dans  le  milieu  intérieur,  peuvent  sans  doute  aboutir  à  l'asphyxie  en 
dernière  analyse.  Mais,  ici,  la  caractéristique  du  processus  morbide 
que  nous  étudions  fait  défaut,  puisque,  à  côté  des  gaz  normaux  du 
sang,  on  rencontre  dans  ce  liquide  le  gaz  étranger.  Ces  états  mor- 
{  bides  doivent  donc  être  considérés  comme  des  empoisonnements,  et 

sortent,  par  conséquent,  du  cadre  de  notre  cours. 

Ma  définition  rejette  de  même  les  troubles  morbides  consécutifs 
à  l'introduction  dans  l'organisme  des  substances  anesthésiques 
telles  que  l'éther  et  le  chloroforme,  troubles  qui  furent  assimilés 
à  une  véritable  asphpie.  Faure  (1)  surtout  s'était  fait  le  pro- 
moteur de  celte  doctrine  concernant  l'action  des  anesthésiques 
^1  plus  spécialement  celle  du  chloroforme.  Or,  malgré  l'analogie 

^1'  F.iure,/>e.s  caractères  généraux  de  l'asphyxie  et  en  particulier  de  Vanesthésie  (Arch. 
?^fl.  rf«  mèd.,  1856).  —  Lasphyxie  et  son  traitement  {Arch.  gén.  de  méd.,  1856).  —  Ac 
^^roforme  et  Vasphyxxe  {Arch.  gén.  de  méd..,  1858). 
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nous  connaissons  les  gaz  du  sanj?  et  que  nous  savons  que  tous  les 
tissus  respirent,  tentons  d'interpréter  le  mécanisme  de  cet  acte 
essentiel  à  la  vie. 

La  première  question  à  résoudre  est  colle  de  savoir  comment, 
dans  le  poumon,  se  fait  le  passage  de  l'oxygène  dans  le  sang  et  le 
rejet  de  l'acide  carbonique  dans  l'atmosphère.  Cette  double  action, 
qui  constitue  la  respiration  externe,  a  pour  résultat  de  produire 
Tartérialisation  du  liquide  sanguin;  elle  réalise  V hématose.  La 
constitution  anatomique  du  poumon  favorise  d'une  manière  toute 
spéciale  le  contact  de  l'air  atmosphérique  et  du  sang.  Cet  organe, 
en  effet,  représente  une  surface  considérable,  environ  200  mètres 
carrés,  sur  laquelle  circule  le  sang  dans  un  réseau  capillaire  dont 
la  largeur  des  mailles  ne  dépasse  pas  les  dimensions  des  vaisseaux. 
L'épithélium  est  des  plus  minces,  de  telle  sorte  que  le  sang  n'est 
pour  ainsi  dire  séparé  de  l'air  atmosphérique  que  par  la  paroi  des 
capillaires.  Des  échanges  gazeux  doivent  donc  s'établir  d'autant  plus 
facilement.  On  sait  du  reste  que  les  membranes  minces  et  humides 
ne  gênent  en  rien  la  diffusion  entre  les  liquides  et  les  gaz. 

D'après  les  lois  que  je  vous  ai  citées,  la  dissolution  des  gaz  dans 
les  liquides  est  directement  proportionnelle  à  la  pression.  Il  serait 
donc  nécessaire,  pour  comprendre  le  mécanisme  de  la  pénétration 
de  l'oxygène  dans  le  sang,  de  savoir  quelle  est  la  pression  que  pos- 
sède ce  gaz  dans  la  profondeur  du  poumon  et  dans  les  capillaires  de 
cet  organe.  Des  tentatives  ont  été  faites  dans  ce  sens  par  Bêcher  (1) 
et  Holmgren  (2);  mais  ce  sont  les  résultats  des  expériences  sur  Tair 
confiné,  telles  qu'elles  ont  été  faites  par  Cl.  Bernard  et  P.  Bert,  qui 
ont  donné  les  résultats  les  plus  précis.  Par  ces  expériences,  en  effet, 
on  remarque  que  le  sang  des  capillaires  pulmonaires  absorbe  Toxy- 
gène  de  l'air,  non-seulement  quand  cet  air  a  sa  composition  nor- 
male et  que  par  suite  la  pression  de  l'oxygène  est  représentée  par 
4/5  d'atmosphère,  mais  que,  malgré  une  diminution  croissante  de 
la  proportion  d'oxygène,  on  peut  voir  les  animaux  continuer  à  vivre 
jusqu'à  ce  que  l'oxygène  du  milieu  clos  tombe  à  la  proportion  de 
2,  4,  et  même  0,5  pour  100.  Dans  ces  cas  la  pression  du  gaz  à  la 
surface  des  capillaires  pulmonaires  n'est  plus  que  de  5^,77^,  7— 
d'atmosphère.  W.  Mûller  (3)  a  prouvé,  en  outre,  que  plus  Tespace 


(1)  Bêcher,  Mittheilungm  der  Ziiriche  nal.  Ges.^  1H55. 

(!2)  Holmgreti,  Sili  der  Wien.  Akad..  t.  XLVIII. 

(3)  W.  Millier,  Beitràge  iur  Théorie  der  Respiration,  1858. 
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c\os  devient  petit  et  plus  l'absorption  de  l'oxygène  est  poussée 
loin.  Lorsqu'on  étrangle  un  animal,  on  le  force  à  respirer  dans 
l'air  de  son  propre  poumon,  autrement  dit  dans  le  plus  petit 
espace  clos  possible.  Or,  dans  ce  cas,  la  totalité  de  l'oxygène  est 
absorbée. 

D'après  ces  faits,  on  peut  conclure  que  l'absorption  de  l'oxygène 
se  fait  en  dehors  de  la  loi  de  Dalton,  que  l'abaissement  de  pression 
poussé  à  ses  limites  extrêmes  n'empêche  pas  cette  absorption.  11 
est  probable  que  l'avidité  de  l'hémoglobine  pour  l'oxygène  est  la 
cause  de  ce  pliénomène,  et  qu'à  mesure  que  ce  gaz  passe  dans  le 
sang  il  est  attiré  par  cette  substance,  de  telle  sorte  que  le  coefficient 
d'absorption  du  plasma  pour  l'oxygène,  malgré  sa  faiblesse,  n'est 
jamais  atteint. 

Pour  que  l'acide  carbonique  du  sang  puisse  être  rejeté  dans  l'at- 
mosphère, il  faut  que  la  tension  de  ce  gaz  dans  le  sang  soit  supé- 
rieure à  la  tension  qu'il  possède  dans  l'air  des  vésicules  pulmonaires 
en  contact  avec  les  capillaires  de  l'organe.  Les  résultats  obtenus  par 
les  auteurs  qui  ont  mesuré  la  tension  de  l'acide  carbonique  dans  le 
sang  et  dans  les  vésicules  pulmonaires  ont  été  contradictoires.  D'a- 
près Bêcher  et  Ilolmgren,  d'après  P.  Bert  et  Gréhant,  l'air  expiré  et 
l'air  intravésiculaire  renferment  de  7  à  8  pour  400  d'acide  carboni- 
que. Li  tension  de  ce  gaz  à  la  surface  des  capillaires  pulmonaires  est 
donc  de  55  à  60  millimètres  de  mercure.  Or  W.  Mùller  et  J.  J.  Mill- 
ier (1  )  ont  montré  que,  dans  le  cœur  droit  et  dans  l'artère  pulmo- 
naire, la  tension  de  l'acide  carbonique  dans  le  sang  n'était  que  de 
oO  à  -îO  millimètres  de  mercure.  11  en  est  nécessairement  de  même 
dans  les  capillaires  du  poumon.  D'après  ces  faits,  en  vertu  de  la  loi 
de  Dation,  l'acide  carbonique,  au  lieu  de  s'échapper  du  sang  vers 
l'atmosphère,  devrait  pénétrer  dans  les  capillaires  du  poumon.  Il  est 
donc  nécessaire  qu'une  cause  quelconque  vienne  augmenter  subite- 
ment la  tension  de  l'acide  carbonique  dans  les  capillaires  du  pou- 
mon de  façon  à  l'élever  au-dessus  de  celle  de  ce  gaz  dans  les  vési- 
cules pulmonaires.  Pour  interpréter   cette  élévation,  un  certain 
nombre  d'auteurs  ont  pensé  qu'il  se  développait  dans  les  capillaires 
du  poumon  un  acide  qui  déplaçait  de  ses  combinaisons  une  certaine 
<iuamilé  d'acide  carbonique.  Cette  hypothèse  est  plus  particulière- 
ment soutenue  par  Ludwig,  SchœfTer  et  Preyer.  Pour  ces  auteurs,  ce 
^rail  l'hémoglobine  elle-même  qui  jouerait  ici  le  rôle  d'acide.  Ils 

(1)  J.  MûUer,  Bericht  der  sdt^sischen  Akad.,  1869. 
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pensent,  en  effet,  que  lors  de  l'absorption  de  Toxygène  par  le  pou- 
mon, l'hémoglobine  qui  était  en  partie  réduite  devient  acide,  et  que 
dès  lors,  par  sa  présence,  elle  peut  agir  sur  les  bicarbonates  alca- 
lins du  sang  et  leur  faire  perdre  une  portion  de  leur  acide  carbo- 
nique. Il  résulterait  de  là  que  l'absorption  de  l'oxygène  serait  en 
même  temps  la  cause  du  dégagement  de  l'acide  carbonique.  Les 
preuves  invoquées  pour  soutenir  celte  idée  sont  les  suivantes  : 
Schœffer  a  montré  que,  si  l'on  ajoute  des  globules  rouges  au  sérum 
du  sang  privé  tout  d'abord  de  son  acide  carbonique  par  le 
vide,  il  se  fait  un  nouveau  dégagement  de  gaz.  Holmgren  a  fait 
voir  que  le  sang  perd  plus  d'acide  carbonique  dans  une  atmos- 
phère d'oxygène  que  dans  le  vide.  Mais,  il  faut  bien  le  remar- 
quer ici,  ces  preuves,  qui  ne  font,  en  somme,  que  montrer 
l'oxydation  du  sang  lui-môme,  oxydation  connue  depuis  longtemps, 
n'établissent  en  aucune  façon  la  manière  de  voir  signalée  plus  haut. 
Elles  tombent  devant  ce  simple  fait  que  le  sang  dans  le  poumon 
n'est  pas  acide,  mais  bien  alcalin  comme  dans  toutes  les  autres 
régions  de  l'économie.  Du  reste,  comme  le  fait  observer  avec  raison 
Ch.  Robin  (1),  l'hypothèse  de  Ludwig,  en  voulant  que  l'oxyhémoglo- 
bine,par  sa  seule  présence  dans  le  sang,  et  tout  en  restant  fixée  dans 
les  globules  rouges,  puisse  néanmoins  décomposer  les  bicarbonates 
du  sérum,  tend  à  établir  un  fait  absolument  inconnu  en  chimie.  On 
sait,  en  effet,  pour  qu'un  acide  puisse  chasser  de  sa  combinaison 
saline  un  acide  plus  faible  que  lui,  qu'il  est  nécessaire  que  le  second 
acide  vienne  prendre  la  place  du  premier  et  former  avec  la  base  un 
sel  nouveau  :  KoCo'+So'=KoSo'+Co«. 

Cependant  des  travaux  importants  ont  été  faits  dans  une  autre 
direction.  Ils  tendent  à  établir  que  les  données  de  Bêcher  et  de 
Ilolmgren  sur  la  tension  de  l'acide  carbonique  dans  les  vésicules 
pulmonaires  sont  entachées  d'erreur,  qu'il  n'y  a  pas  accrois- 
sement brusque  de  la  tension  de  ce  gaz  dans  les  capillaires  et 
que  celte  tension  est  égale  à  celle  trouvée  dans  le  cœur  droit. 
L'idée  du  dégagement  de  l'acide  carbonique  sous  l'influence  de  la 
production  d'un  acide  dans  le  poumon  est  complètement  rejetée 
dans  ces  travaux.  Wolffbcrg  (2),  en  introduisant  un  long  tube  dans 
les  bronches,  extrait  du  poumon  de  l'air  ayant  séjouiné  dans  les  vési- 
cules pulmonaires,  et  l'analyse  de  cet  air  n'y  (iiit  constater  au  maxi- 

(1)  Ch.  Rol)in,  Humeurs  normales  et  morbides.  187 i. 

it)  Wolffbcrg,  Ueber  die  Spannung  iler  niutgase  in  den  Lungencapillaien.  (Pfliiger 
Archiv.,  1871.) 
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in\im  que  3,2  poui'  100  d'acide  rarbontt[ïu^.  Celte  proporiion  porte 
la  tension  de  ce  gaz  ilans  les  vi^sieules  {\i7t  iiitllimetres  rie  riiereiire 
seulement.  Slrassliurg  (t),qni  a  repris  ces  expériences,  a  olitenu 
des  chiffres  semblabl**s.  Il  résullo  donc  de  là  que  la  tension  de 
racidecarboukjue  dans  le  ventricule  droit  j  dans  Tartèi-e  pnlmonairr\ 
d  par  conséquenl  dans  les  «'apillaircs  ilu  poumon  etanf  de  :JU  à  iO 
milUmèlres  de  mercure,  le  dégagement  de  Tacide  carbonique  dans 
Tâir  des  vésicules  se  fait  siniplement  en  vertu  de  la  loi  de  Ballon, 
puisque  la  tension  de  ce  gaz  dans  Tair  vésiculaire  est  inférieure  ;\ 
ce  qu'elle  est  dans  les  capillaires  du  ponmon. 

Le  raécanisme  de  la  pénétration  de  Foxygène  est  donc  en  délini- 
tive  le  fait  d'une  affinilé  cluniique  dn  ce  gaz  puur  riieiuoï^loliine; 
relie  pénélralion  se  lait, quelque  laible  que  soit  la  pression  exercée 
par  roxygène;  et,  quant  au  mécanisme  de  l'issue  de  Tacide  carbo- 
nii|ae,  il  est  soumis  h  la  loi  de  Dalton  d'une  manière  coraplcte. 

Ces  faits  particuliers  à  la  lespiration  externe  et  a  Thcmalose  vous 
étant  connus,  examinons  le  mode  pbysiologique  de  la  respiration 
profonde,  qui  a  pour  résultat  (inal  la  nutrition  gazeuse  des  éléments 
jmatoiniques.  Transporté  par  les  globules  rouvres,  roxyjiène  arrive 
*dans  les  i^pillaires  généiaux.  C'est  en  traversant  les  petits  vaisseaux 
qu'il  abandonne  les  hématies  et  qu'en  même  temps  Tacide  caibo- 
nique  se  fixe  en  partie  sur  ces  éléments  et  se  dissout  en  gi'ande  pro- 
portion dans  le  plasma.  La  coloi'ation  veineuse  que  prend   le  sang 
en  traversant  le  réseau  capillaire  est  la  preuve  de  cf^tte  modilication 
dans  la  constitution  gazeuse  du  liquide  sanguin.  Mais  comment  se 
passent  ici   les  échanges  gazeux?  Esl-ce  dans   les  capillaires  eux- 
roêmes  que  se  consomme  Toxygène  et  que  se  produit  Tacide  caibo- 
nique?  Au  contraire,  Toxygène  diliuse-t-il  à  travers  les  parois  vas- 
ailaires  pour  aller  se  fixer  aux  éléments  des  tissus,  et  pareillement 
Tacide  carbonique, produit  dans  ces  élétncnts,  passe-t-il  dans  le  sang 
4  travers  les  parois  des  vaisseaux?  La  question  est  diversement  ré- 
solue par  les  auteurs  modernes,  Ludwiget  avec  lui  VVorm  Muller  et 
llammârsten  (^2)  pensi?ntque  c'est  dans  la  cavité  même  des  vaisseaux 
r^pillaiies  que  se  produit  le  pbénoméne.  S'appuyanl  sur  cette  idée 
que  la  lymphe  transporte  spécialement  les  produits  de  dénutrition, 
et  que  la  proporiion  diacide  carbonique  qu'elle  renferme  peut  don- 

|t)  ^rxabur^,  the  Tûpographie  fier  Gampaunungen  hn  thierijichen  ih'fpnhmun.  (P/lû' 
^tArthiv,  187±) 

{*)  ttunmafïten,  Veher  die  Gase  der  Humîehjmphe.  (Beris^i*  dêr  siiehs,  Gf-i.  tter  \\i%s., 
1871.) 
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Cilles  pulmonaires  elles-mêmes;  la  bronchite  capillaire  ou  catarrhe 
suffocant  amènera  l'oblitération  des  plus  petites  bronches;  la  pneu- 
monie, quelle  que  soit  du  reste  sa  nature,  remplissant  de  ses  exsu- 
dats  les  vésicules  pulmonaires,  effacera  leur  cavité.  Sans  doute  les 
effets  de  ces  lésions  diverses  ne  se  produiront  pas  d'une  manière 
aussi  rapide  que  ceux  déterminés  par  l'oblitération  du  larynx  par 
exemple,  et,  pour  que  l'asphyxie  puisse  être  la  conséquence  d'un 
semblable  état  de  choses,  il  sera  nécessaire  qu'un  grand  nombre  de 
fines  ramifications  bronchiques  soient  oblitérées  ;  il  faudra  que  la 
pneumonie  ait  une  grande  étendue.  Mais  ces  cas  se  rencontrent 
précisément  dans  la  pratique  médicale,  et,  tous  les  jours,  le  médecin 
est  à  môme  d'observer  l'asphyxie  lente  développée  à  la  suite^  de  la 
bronchite  capillaire  et  de  la  pneumonie  double. 

Dans  la  même  catégorie  viennent  se  ranger  encore  de  nombreuses 
causes  amenant  l'asphyxie  par  obstacle  à  la  pénétration  de  l'air 
jusqu'à  la  membrane  respiratoire.  Elles  agissent  alors,  non  plus 
dans  la  cavité  même  des  conduits  aériens,  mais  sur  les  parois  de 
ces  conduits  dont  elles  produisent  la  compression  et  dont  elles  effa- 
cent le  calibre.  Ces  causes  peuvent  porter  sur  le  larynx,  la  tmchée, 
les  bronches  ou  le  poumon  lui-même.  La  strangulation,  la  pendaison 
rentrent  dans  ces  cas.  Les  corps  étrangers  arrêtés  dans  l'œsophîîge 
et  comprimant  la  trachée,  les  anévrysmes  de  la  crosse  aortique,  les 
tumeurs,  soit  tuberculeuses,  soit  cancéreuses,  développées  dans  les 
ganglions  bronchiques,  les  épanchements  pleurétiques  très-abon- 
dants empêchant  la  dilatation  du  poumon  et  allant  jusqu'à  déter- 
miner un  véritable  ratatinement  de  cet  organe,  la  pénétration  de 
Tair  dans  les  cavités  pleurales  à  la  suite  des  plaies  pénétrantes  de 
la  poitrine,  voilà,  messieurs,  un  ensemble  de  causes  d'asphyxie  se 
rencontrant  très-souvent  sous  les  yeux  du  médecin.  Il  peut  arriver 
aussi  que  l'orifice  supérieur  du  larynx  se  trouve  oblitéré  plus  ou 
moins  complètement  par  des  lésions  appartenant  à  des  organes  du 
voisinage.  Le  renversement  de  la  langue  en  arrière,  le  gonflement 
exagéré  des  amygdales,  les  abcès  rétro-pharyngiens  et  les  polypes 
naso-pharyngiens  pourront  parfois  amener  l'asphyxie  par  le  méca- 
nisme que  je  vous  signale. 

11  est  encore  des  causes  qu'il  no  faut  pas  omettre  et  qui  réalisent 
l'asphyxie  d'après  un  procédé  semblable.  Vous  savez,  messieurs, 
que  le  nerf  laryngé  supérieur  a  sous  sa  dépendance  l'innervation  des 
muscles  dilatateurs  de  la  glotte;  qu'à  la  suite  d'une  plaie  du  cou, 
que  par  le  fait  du  développement  d'une  tumeur  sur  le  trajet  de  ce 
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nerf,  son  action  physiologique  vienne  à  disparaîlre,  les  cordes  vo- 
cales s'affaissent,  la  glotte  est  oblilérée  et  1  entrée  de  raii*  dans  le 
poumon  devient  impossible.  Il  existe  dans  la  science  quatre  obser- 
vations de  pai*alysie  des  deux  muscles  dilatateurs  de  la  glotte.  Le 
laryngoscope  a  démontré  l'affaissement  des  cordes  vocales  (1).  Que 
des  lésions  analogues  viennent  à  se  produire  sur  les  pneumogastri- 
ques, qui  paraissent  avoir  sous  leur  dépendance  la  contractilité  des 
muscles  de  Reisessen,  les  mucosités  des  bronches  s'accumuleront 
bienlôl  alors  dans  ces  conduits,  les  oblitéreront  finalement  et  l'as- 
phyxie se  montrera  encpre.  Vous  savez  que  les  excitations  simulta- 
nées des  nerfs  laryngés  supérieur  et  inférieur,  amenant  la  contrac- 
tion de  tous  les  muscles  du  larynx,  sont  suivies  de  la  fermeture  de 
la  glotte.  Or  il  est  une  maladie,  connue  sous  le  nom  de  spasme 
laryngé^  dans  laquelle  on  rencontre  précisément  cette  contraction 
des  muscles  du  larynx.  Dans  cette  affection,  plus  spéciale  aux  en- 
fonts,  la  mort  par  asphyxie  survient  si  la  contraction  musculaire 
persiste  trop  longtemps. 

Il  est  bien  évident  que,  dans  toutes  les  causes  que  je  viens  de 
faire  passer  sous  vos  yeux,  l'asphyxie  s'établit  plus  ou  moins  rapide- 
ment suivant  le  siège  de  la  lésion,  suivant  aussi  l'intensité  de  la 
cause  elle-même.  Qu'un  corps  étranger  volumineux  pénètre  dans 
les  voies  supérieures  de  la  respiration  et  détermine  Toblitération 
complète  de  ces  voies,  empêchant  totalement  la  pénétration  de  l'air 
atmosphérique,  alors  le  processus  morbide  sera  foudroyant,  la  suf- 
focation instantanée.  Qu'au  contraire  une  fausse  membrane  diphthé- 
rilique  vienne  à  se  développer  sur  l'orifice  glottique,  qu'un  polype 
croisse  sur  les  cordes  vocales  et  que  ces  différentes  lésions  amènent 
lentement,  graduellement,   l'obstruction  de   la  glotte,    l'asphyxie 
marchera  lentement,  graduellement,  comme  sa  cause  productrice. 
I      tes  faits  se  comprennent  d'eux-mêmes,  il  n'est  pas  besoin  d'y  insis- 
ter davantage. 
L'acte  respiratoire  peut  se  trouver  suspendu,  non  plus  en  raison 
^'obstacles  siégeant  dans  les  organes  de  la  respiration,  non  plus 
parce  que  l'air  atmosphérique  fait  complètement  défaut,  mais  parce 
<iue  cet  air  n'a  pas  la  composition  chimique  nécessaire  pour  la  ré- 
vivification  du  milieu  intérieur.  Les  seules  variations  que  je  veux 


(1)  Ces  quatre  obsenrations  sont  les  suivantes  :  une  de  Gerhardt  (Virchow's  Arch  , 
^XVIl),  une  de  Ricge!  {Berlmer  À7m.  Wochenschr.,  1872,  1873),  une  de  Peutzoldt 
^^utiches  Arch,  /lir  klm.  Bled,,  XIÏI),  une  de  Ferth  (Berlin.  Klm,Wochenschr„  1874). 
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examiner  ici  sont  celles  qui  portent  sur  les  proportions  de  l'oxygène 
et  de  l'acide  carbonique.  A  priori,  Ton  comprend  que  si  la  quantité 
d'oxygène  baisse  dans  le  milieu  respirable,  le  sang  ne  peut  plus  se 
charger  de  ce  gaz  d'une  manière  aussi  facile,  et  qu'il  doit  arriver  un 
moment  où  l'hématose  n'est  plus  possible.  Les  idées  à  ce  sujet  ce- 
pendant ont  besoin  d'être  bien  établies.  L'absorption  de  l'oxygène, 
vous  le  savez,  dépend  peu  des  lois  de  Dalton;  la  quantité  de  ce  gaz 
dans  l'air,  et  par  conséquent  la  pression  qu'il  exerce  sur  la  surface 
pulmonaire,  n'influe  que  médiocrement  sur  sa  dissolution  dans  le 
liquide  sanguin.  C'est  en  raison  de  ce  phénomène  que  l'on  peut 
voir,  comme  les  expériences  de  P.  Bert  l'ont  établi,  les  animaux 
vivre  dans  un  espace  clos,  alors  que  l'oxygène  n'est  plus  que  dans  la 
proportion  de  2,  1  et  même  0,50  pour  100.  Vous  savez  cependant 
que,  d'après  ses  nouvelles  recherches,  P.  Bert  a  indiqué  comme  limite 
extrême  pour  le  maintien  de  la  respiration  le  chifl're  de  3  et  4  centim. 
de  mercure  pour  expression  de  la  pression  de  l'oxygène.  Ces  con- 
ditions expérimentales,  on  peut  le  dire,  ne  se  rencontrent  jamais 
dans  la  pratique  médicale,  et,  dans  les  milieux  où  l'air  est  confiné, 
l'oxygène  existe  toujours  dans  des  proportions  plus  considérables. 
Mais  l'augmentation  de  l'acide  carbonique  dans  l'air  est  aussi  une 
cause  de  viciation  de  cet  air,  et  l'on  comprend  que,  dans  les  condi- 
tions où  la  proportion  de  ce  gaz  s'accroît,  il  puisse  en  résulter  des 
troubles  pour  la  fonction  de  l'hématose.  Nous  avons  vu  que  l'acide 
carbonique,  contrairement  à  l'oxygène,  obéit  dans  le  sang  aux  lois 
de  Dalton  et  de  Bunsen.  Si  donc  la  quantité  de  ce  gaz  augmente  dans 
le  milieu  respirable,  si  par  suite  la  pression  qu'il  exerce  à  la  surface 
du  poumon  s'accroît  proportionnellement,  il  arrive  bientôt  qu'il  y 
a  équilibre  entre  la  tension  de  l'acide  carbonique  de  l'air  et  celui 
des  vaisseaux,  et  que,  dans  ces  conditions,  la  difl'usion  gazeuse  ne 
pouvant  plus  se  produire,  il  y  a  rétention  de  l'acide  carbonique 
dans  le  plasma  sanguin.  La  présence  de  l'oxygène,  du  reste,  paraît 
être  nécessaire  pour  l'expulsion  de  l'acide  carbonique  du  sang.  On 
sait,  en  effet,  depuis  les  expériences  de  Holmgren  (i),  que  l'oxygène 
est  indispensable  pour  chasser  l'acide  carbonique  et  que  ce  dernier 
gaz  n'est  que  très-imparfaitement  éliminé  par  l'azote  et  même  par 
l'hydrogène.  Les  expériences  des  physiologistes  ont  fait  connaître 
quelles  étaient  les  quantités  dp  ce  gaz  qui,  mélangées  à  l'air,  pou- 


(1)  Holmgren,  Ueber  den  Mechanismus  des  Gasanslausches  hei  der  Respiration  (Sit%. 
der  Kais.  Akad.  der  VVw«.,  1802). 
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Talent  donner  lico  aux  phénomènes  iisi^hyxiqnes.  Valentîn  (t)  a 
proDYt'  que  l'asphyxie  sui'vii^iiL  dès  que  l'acide  cLirbaiiique  sV-lève  à 
i^ouiîOpour  100,  Seguin,  d/'ja  on  l7îV2^enexp<himcntanl  sur  hiî- 
rni^me,  avait  êUibli  qti*a  la  dose  dn  5  pour  100  ce  yaz  n'exerce  aiu^unc 
action  nuisibh^;  qu'à  !0  pour  100  il  délermine  une  sen^^aiion  de  cha- 
leur et  des  picotements  dans  la  poitrine^  et  qu'à  iiï  vi  -25  pour  UH) 
il  fait  naître  la  seusalion  de  Tasphyxie,  en  même  temps  que  le  pouls 
s'élève  de  7G  a  137.  Demarquay,  en  lSfl5,  reprit  sur  Iiii-mèine  les 
eipêriences  de  Sépuin,  il  arriva  au  ni»^nte  résultat  ;  mais,  voulant 
pousser  plus  loin  que  cet  auteur,  il  essaya  de  respirer  dans  un  mé- 
lange d'oxygène  et  d'acide  carbonique  où  ce  dernier  jraz  allait  jus- 
qu'à àâ  pour  100.  Il  ne  pot  supporter  rexpérlence  ni  asjûrer  com- 
plètement le  nitHangH  rornu''  de  18  litres  d^oxygène  et  de  0  litres 
f  acide  carbonique. 

Les  rerherrhes  expérimentales  faites  par  Talentin  sur  Tair  con- 
tins, alors  qu'on  laisse  librement  Toxyg-èoe  diminuer  et  Tacide  car- 
bootque  s'accroîti'e  dans  le  milieu   où  respirent  les  animaux,  ont 
montré  que  les  mammifères  commencent  ;\  soulTrir  lorsque  Toxygène 
tombe  à  15,  iil  et  10  pour  100;  Tctat  d'asphyxie  s*accusant  de  plus 
m  pins.  Dans  ces  circonstances,  la  proportion  d'acitle  carhom'que  va 
s'élevant  progressivement  et  arrive  jusqu'à  12  et  15  pour  100.  M  est 
^^ertain  qu'aloi-s  les  accidents  résultent,  non-seuicment  de  la  dimi- 
nution de  Toxygéne,  mais  encore  de  Fau^nmenfation  de  Tacide  car- 
bonique, puisque  si  Ton  vient  à  absorber  ce  dernier  piz  à  Taide  de 
la  potasse,  on  voit  les  animaux  se  mnimer  avec  une  certaine  rapidité. 
Le^  modifications  du  milieu  respirable  pai'  accroissement  notable 
Je  Tacide  carbonique  se  rimcontrent  assez  fréquemment.  L'acide 
carbonique  seul  est  incapable  d'entretenir  la  respii'ation  et  vous 
^iinaissez  lous  Tbistoire  de  la  jj^rotle  du  chien.  Les  ruves  a  fermen- 
tation du  raisin  défra|j:ent  une  jurande  quantité  d'acide  carbonique,  et 
il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  accidents  d'asphyxie  chez  les 
îtulividus  qui  se  liasardent  à  pénétrer  dans  ces  cuves.  Mais,  en  de- 
lïor^  de  ces  faits,  on  peui  le  dire,  il  est  rare  que  les  changements 
Jéterminés  par  Faugmentation  de  Tacide  carbonique  ou  la  diminu- 
tion de  Toxygène  dans  Tair  ambiant  soient  poussés  suffisamment 
Wn pour  donner  lieu  à  des  faits  d'asphyxie  vraie.  Pendant  lascen- 
>ioTi  (b'<  hautes  montagnes,  pendant  les  voyages  aéronautiques,  la  di- 


(t)  Vilentjq,  (Jtittr  Athmenim  ûbgesclioKenen  Rûmne,  \M\.  —  Erstkkung  im  geschon^ 
*»*  Rmnne  nach  der  VagHtlrenmttKj^  1862.  ^  ErsHckumjsrentiiht  an  Xaitertij  J86i. 
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Ces  auteurs  ont  constaté  une  hyperesthésie  cutanée  bientôt  suivie 
d'un  tremblement  généralisé.  Les  animaux  restent  immobiles,  puis 
les  convulsions  éclatent  en  affectant  les  formes  toniques  et  cloniques. 
La  paralysie  du  train  postérieur  est  ordinairement  de  règle.  L'al- 
buminurie se  montre  très-rapidement  et,  dans  les  derniers  temps 
la  température  rectale  tombe  à  20"  et  môme  19'\  A  l'autopsie  on 
trouve  des  congestions  pulmonaires  et  sous-pleurales,  des  byper- 
émics  du  cœur,  du  foie,  de  Testomac,  de  l'intestin,  de  la  moelle 
épinière  et  môme  du  tissu  des  muscles  et  des  nerfs  périphériques. 
Çà  et  là,  dans  tous  ces  organes,  on  peut  rencontrer  des  ruptures  vas* 
culaires.  Les  reins  offrent  toujours  une  injection  notable  et  une  in- 
flammation parenchymateuse  à  son  début. 

nebst  Leideti  %ahheicher  Orgaiie  nach  Unterdrûckung  (1er  llaulperspiration.  L'eber  /îrnis- 
sung  der  Thiere.  (Arch.  fur  path.  Anat.  uivl  Physiol.j  1873.) 
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pour  qu(^  la  respiration  puisse  avoir  li<ui  dans  des  condilions  d'effî- 
cmU]  normale  pour  riiemalose^  il  esl  tn'TL^ssaiiv  que  li^  liquide  s;m- 
^ruiii  vienne  se  racltre  on  présence  de  l'air,  que  le  ir'nouvctlemenL 
du  sang  soil  assure  dans  1*^  poiiinon,  «pi'eji  nn  moi  riiU^giité  de  la 
circulalion  soit  complele.  Il  vti  esl  autreim^nl,  si  les  contractions 
trop  rapides  du  rœor  IbnL  rranclur  trop  rapidouienl  au  sang  Tappa- 
reil  pulmonaire  el  que  celui-ci  n'ait  en  aucune  laçon  le  temps d'ope- 
rer  les  éclianj^es  jrazenx,  comme  le  fait  se  |iroduil  experiuientale- 
ineal  diins  la  section  des  nerfs  pni'Uiiiogaslriques.  [l  en  est  autre- 
mest  encore  si  des  obstacles  mécaniques  quelcontjues  s'opposent 
au  renouvellenir'nl  du  sanji  dans  le  poumon.  Les  lésions  du  ventri- 
cule trauche  lin  rieur,  qu'elles  sié*.;ent  stir  Tun  ou  Tautre  des  ori- 
lices  de  cel  organe,  amènent  tbrcément,  au  bout  d'un  temps  plus  ou 

oins  long,  lorsque  la  conij^ensation  est  iuqjossible  à  se  produire, 
çs  stases  dans  les  veines  pulmonair'cs.  t'*es  stases  se  font  sentir  jus- 

l'aux  capillaires  de  Foigane,  déttn minent  la  stagnation  trojj  pro- 
longée du  sauf^  dans  ces  capillaires  et  des  arrêts  de  circulation  plus 
ou  moins  complels  <lans  les  artères  pulmonaires.  C'est  en  vrrtu 
d*un  raécanismr  analogue  qxï2  peuvent  a|;ir  les  lésions  portant  sur 

réseau  capillaire  du  |Hjum<»n,  roblitéj'ant  ou  le  détruisant  d'une 
mani^^re  plus  ou  moins  compléle.  L'aspbyxie  qui  suit  rcinpliyséme, 
les  pleurésies  doubles,  les  pneumonit'S,  etc.,  est  susceptible  de  Tin- 
terprél-'Uion  que  je  signale.  Il  peut  rutin  se  présenter  des  c:is  où  le 
sang  cesse  plus  ou  moins  rapidement  et  plus  ou  midirs  complète- 
menl  d'arrivei'  à  la  surlace  respiraloîre  <;^l  dans  lesquels,  par  le  fait 
d'im  obslai-le  rnéc^mique,  Tasphyxie  peut  se  montrer.  Les  lésions 
portant  sur  les  arlèn^s  pulmonaires,  compressions,  embolies,  parais- 
sent rentrer  dans  cette  catégorie  de  causes. 

Bien  que  la  démonstration  réellement  scicntiliqtic  de  Tasphyxie 
par  suppression  des  l'on  et  ion  s  culaîiées  ne  soit  pas  compléle  au 
point  fie  vuecliuiquej  après  les  expériences  que  je  vous  ai  signalées, 
il  est  permis  d'admeUn*  qu'elle  peut  se  produire  ilans  cer- 
taines circonstances,  Quand,  à  la  suite  d'all'ections  légumeutaires, 
dc$  croules  épaisses  et  abondantes  se  sont  formées  sur  la  peau, 
comme  le  fait  se  remarque  pendant  la  variole  coiilluenle  et  dans 
certains  ecxémas  généralisés,  on  petit  songiir  à  la  pimluction  de 
ra>pljytie  par  ce  mécanisun:.  C'est  en  parlant  de  ce  point  de  vue 
que  Huchard  tl)  a  pu  attribuer^  la  mort,  dans  certaines  varioles,  à 

iî}  Quchortl,  Etmk  itur  le%  causes  de  la  murt  dan^  h  varhk.  {An h.  gén.  de  méd  , 
ti7t.) 
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Tasphyxie  cutanée.  Dans  la  mort  par  le  froid,  la  suppression  de  la 
perspiration  cutanée  pourrait  peut-être  même  jouer  un  certain 
rôle. 

Il  est  une  dernière  cause  susceptible  d'amener  la  viciation  ca- 
ractéristique du  sang  dans  Tasphyxie.  Elle  consiste  dans  ce  fait  que 
le  sang  est  devenu  incapable  d'absorber  une  quantité  d'oxygène  en 
rapport  avec  les  besoins  de  l'hématose,  et  qu'ultérieurement,  par 
défaut  d'oxygène,  la  surcharge  d'acide  carbonique  apparaît.  Vous  le 
savez,  les  globules  rouges  sont,  pour  ainsi  dire,  les  seuls  vecteurs 
de  l'oxygène.  On  comprend  donc  qu'en  présence  d'une  diminution 
notable  de  ces  éléments  dans  le  sang,  la  proportion  de  ce  gaz  doive 
s'abaisser  parallèlement,  et  que  l'asphyxie  puisse  se  produire  en 
dernier  lieu.  Je  vous  ai  déjà  dit  que  certaines  substances,  parmi  les- 
quelles il  faut  citer  l'alcool,  le  phosphore,  les  sels  biliaires,  avaient 
une  action  dissolvante  sur  les  hématies.  Lors  de  la  pénétration  de 
ces  substances  dans  le  sang,  l'asphyxie  pourra  donc  se  produire. 
Certains  processus  morbides,  pendant  lesquels  il  existe  une  destruc- 
tion rapide  des  globules  rouges,  pourront  même  aboutir  à  ce  résul- 
tat, tes  fièvres  graves,  la  septicémie,  la  leucocythémie  me  paraissent 
devoir  être  signalées  ici. 

Dans  l'exposition  des  causes  de  l'asphyxie  que  je  viens  de  vous 
faire,  je  n'ai  considéré  ce  processus  morbide  qu'au  seul  point  de 
vue  général,  avec  sa  caractéristique  admise  par  nous  de  viciation 
dans  les  proportions  normales  des  gaz  du  sang.  Vous  vous  rappe- 
lez toutefois  que  j'ai  indiqué,  comme  conséquence  de  la  modifica- 
tion gazeuse  du  milieu  intérieur,  la  suspension  de  la  respiration  pro- 
fonde, de  la  nutrition  gazeuse  des  éléments  analomiques.  Or, 
messieurs,  cette  conséquence  ultime  de  l'asphyxie  peut  se  rencon- 
trer en  dehors  de  changements  dans  les  proportions  des  gaz  du 
sang.  Dans  ces  circonstances,  il  s'agit  toujours  de  troubles  mé- 
caniques dans  la  circulation,  et,  presque  toujours,  l'arrêt  de  la 
nutrition  gazeuse  des  éléments  anatomiques  se  produit  dans  des 
districts  vasculaires spéciaux.  Dans  certains  cas  cependant  le  trouble 
nutritif  paraît  être  général.  Les  exemples  que  je  vais  vous  citer  vont 
vous  faire  saisir  toute  ma  pensée.  Supposez  que,  pour  une  cause 
quelconque,  la  rapidité  du  courant  sanguin  soit  considérablement 
exagérée.  Dans  ce  cas,  la  section  du  grand  sympathique  au  cou  le 
démontre,  les  échanges  gazeux  sont  suspendus  dans  les  tissus,  puis- 
que le  sang  revient  rouge  dans  les  veines.  Dès  lors,  les  éléments 
anatomiques  ne  recevant  plus  d'oxygène,  consomment  celui  qu'ils 
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possédaient  et  se  surchargent  d'acide  carbonique  ;  il  y  a  un  véri- 
table arrêt  de  leur  nutrition  gazeuse  avec  intoxication  carbonique. 
Ces  faits,  comme  l'observe  Ch.  Robin,  se  voient  principalement 
dans  les  aflections  nerveuses  telles  que  l'hystérie  et  l'épilepsie. 
D*un  autre  côté,  l'anémie  locale,  qui  supprime  l'abord  du  sang  dans 
les  territoires  vasculaires,  empêche  l'arrivée  de  l'oxygène  et  amène 
la  rétention  de  l'acide  carbonique;  il  y  a  dans  ce  cas  production 
d'une  asphjTtie  locale  qui  peut  être  poussée  jusqu'à  la  mortification. 
Dans  mes  leçons  sur  la  gangrène,  je  vous  ai  décrit  une  forme  spé- 
ciale de  ce  processus  morbide  désignée  par  Raynaud  sous  le  nom 
d'asphyxie  locale  des  extrémités.  Enfin  le  ralentissement  du  coui-ant 
sanguin,  à  la  suite  d'obstacles  mécaniques  à  la  circulation  de  retour, 
peut  encore  entraver  plus  ou  moins  complètement  la  respiration 
profonde.  Lorsqu'il  en  est  ainsi,  en  effet,  l'acide  carbonique,  dont  est 
cliargé  incessamment  le  sang  dans  les  capillaires,  acquiert  bientôt 
une  tension  supérieure  à  celle  que  possède  ce  gaz  au  sein  des  élé- 
ments. Dés  loi^,  ceux-ci  restent  imprégnés  de  leur  déchet  gazeux. 
Bientôt,  du  reste,  les  stases  mécaniques  en  question  gênent  l'abord 
du  sang  artériel,  de  telle  sorte  que  le  défaut  d'oxygène  vient  se 
joindre  à  la  surcharge  d'acide  carbonique. 

Conmie  il  est  facile  de  s'en  rendre  compte,  quand  les  asphyxies 
locales  ont  leur  siège  dans  le  cerveau,  elles  aboutissent  rapidement 
à  l'asphyxie  générale.  L'imprégnation  des  centres  bulbaires  a  bien- 
tôt pour  conséquence  des  troubles  profonds  dans  les  fonctions 
du  cœur  et  du  poumon.  C'est,  selon  toute  probabilité,  de  cette  ma- 
nière qu'il  faut  interpréter  l'asphyxie  générale  succédant  aux  lésions 
du  cœur  droit,  des  veines  caves  ou  des  veines  jugulaires.  De  quel- 
que nature  qu'elles  soient,  rétrécissements  d'orifices,  insuffisances 
valvulaii^es,  dilatations  avec  dégénérescence  du  muscle  cardiaque 
si  fréquentes  dans  les  fièvres  graves  ,  compression  des  troncs 
veineux,  ces  lésions  aboutissent  finalement  à  la  stase  sanguine 
encéphalique,  dont  la  phase  ultime  consiste  dans  l'asphyxie  locale 
des  éléments  anatomiques  et  consécutivement  dans  l'asphyxie  gé- 
nérale. 

De  l'étude  des  causes  de  l'asphyxie  que  nous  venons  de  faire,  mes- 
sieurs, résulte  une  conséquence  remarquable  qui  vous  prouve  toute 
l'importance  de  l'étude  de  ce  processus  morbide.  A  part  les  cas  de 
mort  violente,  pour  lesquels  la  classification  de  Bichat  des  causes  de 
la  mort  doit  entièrement  être  conservée,  et  dans  lesquels  on  voit  les 
sujets  succomber  par  le  cœur,  par  le  poumon  ou  par  le  ceneau,  on 
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peut  dire  que  la  mort  par  la  maladie  est  presque  toujours  une 
asphyxie.  Cette  idée,  déjà  admise  par  Galien,  reproduite  par  Piorry, 
a  été  défendue  avec  un  grand  talent  par  Bertin  (1).  Lorsqu'il  s'agit 
des  maladies  des  organes  respiratoires,  le  fait  est  palpable,  et  dans 
les  affections  du  cœur,  comme  je  vous  l'ai  montré,  l'asphyxie  survient 
directement  par  l'intermédiaire  des  stases  pulmonaires  ou  des  con- 
gestions encéphaliques.  Dans  les  maladies  générales,  plus  ou  moins 
'lésé  dans  sa  constitution,  le  sang  perd  ses  éléments  globulaires; 
l'anoxémie  est  la  conséquence  ultime  de  la  viciation  du  milieu  in- 
térieur; fréquemment  aussi  les  lésions  cardiaques  amènent  la  ces- 
sation de  l'hématose.  Enfin,  dans  un  grand  nombre  d'affections  de 
l'encéphale,  le  bulbe  rachidien  intervient  par  l'intermédiaire  du 
poumon  pour  amener  les  modifications  caractéristiques  dans  les 
proportions  des  gaz  du  sang.  Quoi  qu'il  en  soit  cependant,  l'asphyxie 
n'est  généralement  que  la  conséquence  ultime  de  lésions  qui  primi- 
tivement ont  porté  sur  l'un  ou  l'autre  des  facteurs  du  trépied  vital 
de  Bichat;  et  c'est  par  le  poumon,  par  le  cœur  ou  par  le  cerveau 
qu'en  vertu  d'un  mécanisme  particulier  à  chacun  de  ces  organes, 
elle  s'est  définitivement  établie. 

Étudions  maintenant  les  Lésions  anatomiques  de  l'asphpie.  Le  sang 
doit  tout  d'abord  attirer  notre  attention.  Pendant  l'asphyxie,  le  sang 
devient  noir  dans  les  artères  et  dans  les  veines,  et  cette  coloration 
s'accuse  de  plus  en  plus  à  mesure  que  le  processus  morbide  fait 
des  progrès.  La  couleur  noire  du  sang  tient  à  la  diminution  de  l'oxy- 
gène d'une  part  et  à  l'augmentation  de  l'acide  carbonique  d'autre 
part. 

Quand  l'asphyxie  est  complète,  comme  l'ont  démontré  Setsche- 
now  (2)  et  P.  Berl  (3),  on  ne  trouve  plus  que  des  traces  d'oxygène, 
même  dans  le  sang  artériel.  P.  Bert  signale  les  chiffres  1  ci  0  pour 
expression  numérique  de  la  quantité  d'oxygène  du  sang  artériel. 
D'après  Kovalewski  (  1  ),  le  sang,  tant  artériel  que  veineux,  est  privé  de 
tout  son  oxygène  après  la  mort,  quelle  que  soit  la  cause  de  la  termi- 
naison fatale,  et  il  n'y  a  rien  là  de  spécial  à  la  mort  par  asphyxie.  Ce 
fait  ne  doit  pas  vous  surprendre,  puisque,  je  vous  l'ai  montré,  l'as- 
phyxie est  le  dernier  terme  de  l'agonie,  au  moins  quand  la  mort 


(I)  E.  Berlin,  Art.  Mort  du  Dict-  encijclop.  des  se.  méd.,  Massoii,  1875. 

(^)  Setschciiow,  Beilrage  iur  Pneumaloloyie  des  Blutes  {Zeit.  fiir  ration.  Med.y  1861). 

(3)  P.  Bcrt,  Leçons  sur  ta  phijsioloijie  comparée  de  la  respiration^  1870. 

(4)  Kovalewski,  cité  par  Straus,  Des  récents  travaux  sur  les  gai  du  sang  et  les  échan- 
ges respiratoires  (Ardt.  gén.  de  méd.j  1873). 
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n'est  pas  accidentelle.  Il  a  été  confirmé  par  les  l'ccherches  de 
Falk  (1);  mais  cet  auteur  a  constaté  que  le  caractère  essentiel  de 
l'asphyxie  consiste  en  ce  que,  dans  ce  processus  morbide,  le  sang  ne 
renferme  plus  d'oxygène  avant  la  cessation  des  baltemenls  du  cœur. 
Suivant  lui,  dans  les  autres  genres  de  mon,  l'oxygène  ne  disparaî- 
trait du  milieu  intérieur  qu'après  l'arrêt  définitif  des  contractons 
cardiaques. 

Parallèlement  à  la  diminution  de  l'oxygène  marche  l'augmentation 
de  l'acide  carbonique.  Déjà  démontrée  par  Cl.  Bernard,  celle  aug- 
mentation a  élé  parfaitement  établie  par  P.  Bert.  L'émînent  profes- 
seur de  la  Sorbonne  a  prouvé  que  la  quantité  d'acide  carbonique 
était  en  rapport  avec  la  cause  qui  a  déterminé  l'asphyxie.  Lorsque 
l'asphyxie  se  produit  dans  l'air  ordinaire,  la  quantité  d'acide  carbo- 
nique ne  dépasse  guère  70  pour  100;  mais,  si  les  animaux  succom- 
bent dans  un  espace  clos  où  l'acide  carbonique  s'accumule,  s'ils 
meurent  par  rtrangulation,  par  submersion,  à  la  suite  de  l'obliléra- 
tion  des  conduits  aériens  et  en  épuisant  l'air  de  leurs  poumons,  la 
proportion  peut  s'élever  alors  jusqu'à  110  et  120  ce.  pour  100. 
Toutefois,  la  plupart  du  temps,  l'augmentation  de  l'acide  carbonique 
n'est  pas  en  rapport  avec  la  quantité  d'oxygène  disparu,  de  telle  sorte 
qu'il  y  a  en  réalité  diminution  dans  la  masse  des  gaz  existant  à  l'état 
de  dissolution  dans  le  sang. 

En  même  temps  que  se  produisent  ces  modifications  dans  la  con- 
stitution gazeuse  du  sang,  ce  liquide,  comme  l'ont  établi  les  expé- 
riences de  Cl.  Bernard,  perd  sa  propriété  d'absorber  l'oxygène;  il 
devient  incapable  de  s'artérialiser.  Depuis  les  travaux  de  ce  physio- 
logisle,  on  sait,  en  effet,  que  le  sang  asphyxique,  contrairement  au 
sang  veineux  ordinaire,  qui  absorbe  13,9  pour  100  d'oxygène,  ne 
peut  plus  en  absorber  que  8  à  9  pour  100.  D'après  cela,  même 
dans  l'asphyxie  ordinaire,  il  y  aurait  une  sorte  d'empoisonnement 
des  globules  sanguins  par  l'acide  carbonique,  et  c'est  avec  raison  que 
P.  Bert  considère  ce  gaz  comme  un  véritable  agent  toxique  pour 
le  globule  rouge.  Au  resle,  d'après  C.  Smidt  et  Pflûger,  contraire- 
ment au  sang  normal,  dans  lequel  l'oxygène  à  l'état  de  combinaison 
instable  peut  être  expulsé  facilement  par  le  vide,  le  sang  asphyxique 
mis  en  présence  de  l'oxygène  fixe  ce  gaz  d'une  manière  définitive. 
Pendant  l'asphyxie,  il  se  développerait  donc  dans  le  sang  des  subs- 

(l)  Falk,  Zur  speclroskopischen  Blut-Untersuchungen.  (Deui.  Klin.,  1872.) 
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lances  très-avides  d'oxygène  et,  suivant  Afanassiew  (1),  elles  seraient 
conlenues  dans  les  globules  rouges. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  plasma  est  lui-même  mo- 
difié dans  sa  couleur.  Au  lieu  d'être  incolore,  il  présente  une  colora- 
lion  noire  assez  prononcée.  Cette  coloration,  suivant  Preyer  (â),  lient 
à  ce  que,  sous  l'influence  de  l'asphyxie,  les  globules  rouges  sonl 
atteints  dans  leur  constitution  anatomique  elle-même;  Thémato- 
cristalline  se  sépare  du  stroma  globulaire,  et,  après  être  restée  un 
certain  temps  à  l'état  de  dissolution  dans  le  plasma,  peut  parfois  se 
montrer  à  l'état  cristallin  en  suspension  dans  ce  liquide. 

Le  sang  de  l'asphyxie ^  dans  un  grand  nombre  de  cas,  paraît  plus 
fluide  et  possède  une  tendance  beaucoup  moins  grande  à  la  coagu- 
lation. C'est  en  s'appuyant  sur  ce  fait,  loin  d'être  constant,  que  les 
auteurs  ont  admis  une  diminution  dans  la  quantité  des  matières  albu- 
minoïdes  du  sang  spontanément  coagulables.  D'après  cette  manière 
de  voir,  la  fibrine  du  sang  diminuerait  donc  pendant  l'asphyxie  et 
cependant,  Faure  (5)  ayant  démontré  que,  chez  les  animaux  qui  suc- 
combent à  l'asphyxie  expérimentale,  on  trouve,  si  les  autopsies  sont 
faites  immédiatement  après  la  mort,  des  caillots  volumineux  et  durs 
dans  les  cavités  du  cœur,  cet  auteur,  en  présence  des  assertions  de 
ses  prédécesseurs  sur  la  plus  grande  fluidité  du  sang,  fut  amené  à 
considérer  celte  grande  fluidité  comme  le  résultat  de  modifications 
cadavériques. 

Tout  récemment,  Mathieu  et  Urbain  (4),  sans  examiner  la  ques- 
tion de  Taugmenlation  ou  de  la  diminution  de  la  fibrine  dans  le 
sang  aspliyxique,  ont  établi  que,  pendant  ce  processus  morbide,le 
sang  possède  une  plus  grande  tendance  à  la  coagulation  qu'à  l'état 
normal.  Pour  ces  auteurs,  qui  considèrent  l'acide  carbonique  comme 
l'agent  essentiel  do  la  coagulation  du  sang,  c'est  à  l'augmentation  de 
ce  gaz  dans  le  milieu  intérieur  qu'il  faut  attribuer  la  formation  des 
caillots  du  cœur  et  des  vaisseaux  pulmonaires  pendant  le  processus 
asphyxique. 

Telles  sont  en  somme,  messieurs,  les  altérations  que  présente  le 
sang  à  la  suite  de  l'asphyxie;  mais,  vous  le  comprenez,  les  analyses 


(l)  Afanassiew,  Welcher  DeslamUlieil  des  Erstickungsblutes  vermag  den  di/fundirbaren 
Sauersto/f  iu  biuden?  {Arbeiten  aus  der  physiol.  Anstalt  iu  Leipiig,  1873.} 

(t)  Preyer  (J.  de  l'Institut.,  Paris,  1863). 

(3)  Faure  [Arch.  gén.  de  méd.,  1856). 

(i)  Mathieu  et  Urbain,  Causes  et  mécanisme  de  la  coagulation  du  sang  et  des  princi' 
pales  substances  albuminoidesy  Masson,  1875. 
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des  gaz  de  ce  liquide  sont  difficiles  à  faire,  et  souvent  la  quantité  de 
sang  recueillie  est  si  petite  que  Ton  ne  peut  songer  à  pratiquer  sur 
elle  les  manœuvres  nécessaires  à  cette  recherche.  En  présence  de 
ces  considérations,  je  crois  utile  de  vous  faire  connaître  un  procédé 
rapide  de  la  recherche  des  gaz  du  sang  consistant  dans  l'application 
du  spectroscope  à  l'étude  de  ce  liquide.  Le  spectroscope,  vous  le 
savez,  est  un  instrument  destiné  à  étudier  le  spectre  de  la  lumière, 
qui  est  formé  des  couleurs  fondamentales:  violet,  indigo,  bleu,  vert, 
jaune,  orangé,  rouge.  A  l'aide  du  spectroscope  il  est  possible  de  faire 
des  analyses  chimiques  qualitatives  avec  une  grande  rapidité;  en 
effet,  les  diverses  substances  que  l'on  fait  brûler  dans  la  flamme  dont 
on  examine  le  spectre  manifestent  leur  présence  par  l'apparition 
de  bandes  lumineuses  siégeant  dans  certaines  régions  de  l'image 
spectrale.  De  plus,  si,  entre  la  flamme  observée  et  l'œil  de  l'observa- 
teur, on  vient  à  placer  une  matière  colorante,  celle-ci  est  décelée, 
suivant  sa  nature,  par  des  raies  sombres  se  montrant  dans  le  spectre. 
Ces  raies  sombres  sont  connues  sous  le  nom  de  bandes  cT absorption. 
C'est  aux  travaux  mémorables  de  KircholT  et  Bunsen  que  la  science 
est  redevable  de  l'analyse  spectrale,  et  ces  auteurs  ont  poussé  si  loin 
leurs  recherches  qu'à  1  aide  du  spectroscope,  ils  ont  pu  faire,  pour 
ainsi  dire,  l'analyse  chimique  des  globes  lumineux  des  espaces  stel- 
laires.  En  1861,  Hoppe-Seyier  (1)  eut  l'idée  d'examiner  au  spec- 
troscope une  dissolution  très-étendue  de  sang  artériel,  et  il  inventa 
l'analyse  spectrale  du  sang. 

C'est  rhémato-cristalline  ou  hémoglobine  qui,  vous  le  savez,  est 
la  matière  colorante  du  sang.  Cette  substance  cristallisable  est  soluble 
dans  Teau.  Or,  si  l'on  vient  à  faire  une  solution  très-légère  d'hémo- 
globine, qu'on  la  place  dans  un  godet  à  faces  parallèles,  et  qu'on  l'in- 
terpose entre  la  flamme  observée  au  spectroscope  et  l'oculaire  de 
l'instrument,  le  spectre  est  modifié  dans  sa  nature,  et  Ton  voit  appa- 
raître dans  l'image  spectrale,  des  changements  tout  particuliers.  Le 
bleu  et  le  violet  sont  obscurcis,  ils  disparaissent  complètement  pour 
l'observateur;  mais,  de  plus,  il  se  forme,  dans  le  jaune,  entre  les 
lettres  D  et  E  de  Frauenhofler,  deux  lignes  sombres  connues  sous 
le  nom  de  bandes  d^ absorption  de  V hémoglobine  oxydée  (fig.  2).  Si, 
à  la  dissolution  de  l'hémoglobine  dans  l'eau,  on  ajoute  soit  du  fer 
réduit  par  l'hydrogène,  soit  du  sulfhydrate  d'ammoniaque  et  que, 
par  ce  moyen,  on  arrive  à  réduire  l'hémoglobine  ou,  pour  employer 

il)  Hoppe-Seyier  [Virchmv'i  AicJl,  1862). 
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une  autre  expression,  à  la  priver  de  Toxygène  qu'elle  renferme,  on 
voit  le  spectre  de  celte  matière  se  modifier.  Les  deux  bandes  d'ab- 
sorption dont  je  vous  parlais  tout  à  l'heure  se  fusionnent  en  une 
seule  qui,  siégeant  également  dans  le  jaune,  occupe  tout  l'espace  du 
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Fie.  2.  —  Spectre  de  rhémoglobine  oxygénée. 

spectre  compris  en  les  lignes  D  et  E  de  Frauenhoffer,  mais  dont  les 
bords  sont  beaucoup  moins  bien  limités  que  ceux  des  bandes  pri- 
mitives (fig  3).  La  raie  large  en  question  est  la  bande  d'absorption 
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FiG.  3.  —  Spectre  de  rhémoglobine  privée  d'oxygène. 


de  l'hémoplobine  privée  complètement  d'oxygène.  Il  n'est  cependant 
pas  nécessaire,  pour  pratiquer  l'analyse  spectrale  du  sang,  de  re- 
courir à  la  dissolution  de  l'hémoglobine;  le  sang  en  nature,  les 
globules  rouges  intacts  donnent  également  les  bandes  d'absorption 
dont  je  viens  de  vous  parler. 

Il  nous  faut  actuellement  savoir,  messieurs,  que  dans  le  sang 
normal,  qu'il  soit  pris  dans  les  veines  ou  dans  les  artères,  jamais 
on  ne  conslate,  à  l'aide  du  spectroscope,  la  bande  d'absorption  de 
l'hémoglobine  privée  d'oxygène.  Ce  résultat  n'a  rien  qui  doive  vous 
surprendre,  puisque,  je  vous  l'ai  dit,  il  existe  de  Toxygène  dans  les 
deux  sangs.  Mais  si  l'on  vient  à  faire  l'analyse  spectrale  du  sang  dans 
l'asphyxie,  on  peut  voir  que,  lors  de  l'arrêt  de  la  respii\ition,  l'oxy- 
gène du  sang  a  complètement  disparu,  puisque  la  bande  d'«ibsorption 
fournie  par  ce  liquide  est  celle  que  l'on  obtient  à  l'aide  de  la  ré- 
duction de  l'hémoglobine.  L'analyse  spectrale  du  sang  est  donc  un 
procédé  de  recherche  des  gaz  de  ce  liquide  extrêmement  précieux, 
au  moins  lorsqu'il  s'agit  d'arriver  à  une  constatation  rapide  des  faits 
et  que  la  quantité  de  liquide  dont  on  dispose  est  très-limitée.  Vous 
devez  comprendre  de  plus  combien  cette  analyse  spectrale  peut 
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rendre  de  services  dans  les  recherches  médico-légales.  Il  n'existe  au- 
cune matière  colorante  qui  donne  au  spectroscope  des  bandes  d'ab- 
sorption semblables,  ou  même  analogues  à  celles  de  l'hémoglobine. 
La  constatation  dans  un  liquide  des  bandes  en  question  permet  donc 
d'affirmer  la  présence  du  sang  dans  ce  liquide,  quelle  que  soit  la 
petite  quantité  dont  on  dispose  el  quelque  étendue  que  soit  également 
la  dissolution  du  sang  dans  le  liquide  examiné  (1). 

Cette  digression  sur  l'analyse  spectrale  du  sang  étant  faite,  conti- 
nuons l'exposé  des  lésions  anatomiques  de  l'asphyxie .  D'après  ce 
que  je  vous  ai  dit  des  causes  de  ce  processus  morbide,  vous  devez 
comprendre  que  ces  lésions,  comme  l'a  démontré  Tardieu  (2), 
seront  essentiellement  différentes,  suivant  la  marche  même  de  l'as- 
phyxie. Dans  les  cas  où  la  mort  surviendra  avec  rapidité,  soit  à  la 
suite  de  la  pendaison,  de  la  strangulation,  de  la  privation  totale  de 
l'air  ou  de  la  pénétration  dans  les  voies  aériennes  d'un  corps 
étranger  oblitérant  complètement  le  passage  des  gaz,  on  constatera 
du  côté  des  organes  respiratoires  les  changements  anatomiques 
suivants  :  Le  plus  souvent  une  écume  blanche  (submersion)  ou 
légèrement  teintée  de  sang  se  rencontrera  dans  la  trachée  et  les 
bronches;  les  poumons,  plutôt  rosés  que  fortement  congestionnés, 
à  l'exception  de  la  base,  montreront  des  taches  ecchimotiques  sous- 
pleurales  en  plus  ou  moins  grande  abondance.  Ces  taches,  et  même 
de  fines  hémorrhagies  collectées  en  foyers,  pourront  se  retrouver 
dans  le  parenchyme  pulmonaire  ;  quelquefois  il  existera  une  dilata- 
tion très-prononcée  des  vésicules  pulmonaires  (emphysème  intra- 
vésiculaire)  et  même  des  ruptures  de  lobules  du  poumon  ayant 
donné  lieu  à  la  production  d'un  emphysème  sous-pleural.  La  raison 
de  la  production  de  ces  lésions  diverses  est,  je  le  crois,  facile  à 
saisir  :  Lorsque  l'air  vient  à  faire  défaut  pour  une  cause  quelconque 
à  l'appareil  respiratoire,  et  que  les  puissances  musculaires  persistent 
à  produire  la  dilatation  du  thorax,  le  vide  créé  dans  la  poitrine  ne 
peut  plus  être  comblé;  le  sang, dès  lors,  à  chaque  inspiration  fait 
irruption  avec  force  dans  les  vaisseaux  pulmonaires,  et  c'est  en  rai- 
son même  de  la  force  de  sa  pénétration  qu'il  amène  les  ruptures 
vasculaires  dont  je  vous  ai  parlé.  Mais,  en  même  temps,  l'air  con- 
tenu dans  les  vésicules  se  raréfie  de  plus  en  plus;  il  tend,  par  la 


(1)  On  trouvera  tous  les  détails  relatifs  à  Fanalyse  spectrale   du  sang  dans  la  remar- 
q^iable  thèse  de  M.  Fumouze,  intitulée  :  Les  spectres  d'absorption  du  sang,  Paris,  1871. 
\tj  Tardieu,  Etudes  médico-légales,  1870. 
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production  du  vide  intrathoracique,  à  occuper  un  plus  grand 
volume  et,  si  la  résistance  des  parois  vésiculaires  n'est  pas  suffi- 
sante, alors  des  ruptures  se  font  qui  entraînent  à  leui'  suite  la  for- 
mation de  l'emphysème  précédemment  cité. 

Non-seulement  dans  ces  cas  on  rencontre  les  différentes  lésions 
que  je  viens  de  vous  signaler;  mais  les  taches  ecchymotiques,  les 
fines  hémorrhagies  peuvent  se  retrouver  sur  le  péricarde  et  même 
à  la  surface  et  dans  l'épaisseur  du  muscle  cardiaque,  circonstance 
qui,  à  mon  sens,  paraît  établir  la  réalité  du  mécanisme  de  leur 
production  que  je  vous  signalais  tout  à  l'heure  (1). 

Du  côté  du  cerveau  on  ne  trouve  guère  de  lésions  bien  tranchées. 
Il  peut  se  faire  qu'il  y  ait  de  la  congestion  cérébrale,  mais,  dans  bon 
nombre  de  cas,  l'examen  de  cet  organe  le  montre  tout  à  fait  nor- 
mal, quelquefois  même  légèrement  exsangue. 

Si  l'asphyxie  a  une  marche  lente,  comme  dans  les  cas  de  tumeur 
comprimant  le  larynx,  d'obstacles  à  la  pénétration  de  l'air  se  déve- 
loppant lentement  dans  les  voies  aériennes,  les  lésions  anatomiques 
diffèrent.  C'est  alors  que  le  cœur  peut  renfermer  ces  caillots  volu- 
mineux et  consistants  décrits  par  Faure;  c'est  alors  que  dominent 
les  congestions  pulmonaires  accompagnées  de  taches  d'un  rouge 
cerise  et  parfois  même  de  nombreux  noyaux  apoplectiques  siégeant 
à  la  surface  des  poumons  et  dans  l'épaisseur  de  leur  tissu.  Si  l'as- 
phj^ie  reconnaît  pour  cause  des  troubles  circulatoires,  les  conges- 
tions, liées  aux  lésions  primordiales,  peuvent  se  rencontrer  dans 
tous  les  organes.  Ces  faits  s'expliquent  d'eux-mêmes,  je  n'ai  pas 
besoin  d'y  insister. 


(l)  Dans  Touvragc  précédemment  sig^nalé  de  Mathieu  et  Urbain,  ces  auteurs  attribuent 
les  lésions  anatomiques  du  poumon  à  la  production  dans  le  sang^  de  petits  coagulums 
qui,  entraînés  par  la  circulation  s'arrêteraient  dans  les  capillaires  pulmonaires.  11  s'agi- 
rait donc  là  de  véritables  embolies  qui,  interrompant  le  cours  du  sang,  détermineraient 
Tapparition  de  réels  infarctus.  Je  ne  puis  mo  prononcer  sur  la  valeur  de  cette  manière 
de  voir,  des  expériences  de  contrôle  n'ayant  pas  encore  été  faites  sur  le  travail  tout  récent 
de  ces  auteurs. 
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Eiîets  physiologiques  de  Tacide  carbonique.  —  Symptômes  de  Tasphyxie.  —  Pathogénie. 
Diagnostic.  Pronostic.  Traitement. 


Messieurs, 

Bien  que,  dans  les  leçons  précédentes,  je  vous  aie  montré  l'indis- 
pensable nécessité  de  la  nutrition  gazeuse  des  éléments  anatomiques, 
bien  que  je  vous  aie  signalé  la  perte  des  propriétés  biologiques  de 
ces  éléments  à  la  suite  de  la  cessation  des  échanges  gazeux,  il  me 
faut  encore,  avant  d'aborder  l'examen  des  Symptômes  de  l'asphyxie, 
vous  indiquer  les  effets  physiologiques  de  l'acide  carbonique  sur 
l'organisme  et  ses  divers  appareils.  Cette  donnée  me  paraît  indis- 
pensable pour  l'intelligence  parfaite  du  processus  morbide  qui  nous 
occupe. 

L^ action  de  l'acide  carbonique  sur  l'organisme  vivant  a  été 
plus  particulièrement  étudiée  par  Cl.  Bernard  (1).  Voulant  recher- 
cher si  ce  gaz  possédait  des  propriétés  toxiques,  l'illustre  physiolo- 
giste a  fait  pénétrer  l'acide  carbonique  par  diverses  voies.  L'injec- 
tion d'acide  carbonique  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  n'est 
en  aucune  façon  nuisible  chez  les  animaux  mis  en  expérience,  et 
Cl.  Bernard  a  pu  introduire  ainsi  plusieurs  litres  de  gaz  sfins 
qu'il  en  résultât  aucun  accident.  D'un  autre  côté,  les  injections  intra- 
veineuses d'acide  carbonique  ne  sont  pas  davantage  nuisibles;  le  gaz 
se  dissout  dans  le  plasma  et  se  trouve  finalement  rejeté  dans  l'at- 
mosphère par  la  respiration.  Si  on  l'injecte  dans  l'aorte  et  même 
dans  les  artères  cérébrales,  on  ne  produit  pas  d'effets  S('Tieux  ;  mais 
«a  se  basant  sur  ces  expériences,  il  faut  bien  se  garder  de  con- 
fondre le  sang  artériel  dans  lequel  on  fait  pénétrer  de  l'acide  carbo- 
nique, avec  le  sang  veineux.  Le  premier  n'est  pas  toxique,  parce  qu'il 
renferme  encore  sa  proportion  normale  d'oxygène  ;  le  second  est 
nuisible  précisément  parce  qu'indépendamment  de  l'acide  carbo- 

(!)  Q.  Bernard,  Leçom  mr  les  effets  des  substances  toxiques  et  médicamenteuses, 
IH5',  et  Leçons  sur  les  propriétés  physiologiques  et  les  altérations  pathologiques  des  H~ 
^ttidei  de  l'organisme. 


.  48  LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

nique  qu'il  renferme,  il  a  perdu  son  oxygène  en  grande  partie. 
Cl.  Bernard,  du  reste,  est  allé  plus  loin  encore  et,  afin  d'établir  l'in- 
nocuité de  l'acide  carbonique  au  point  de  vue  toxique,  il  a  procédé 
de  la  manière  suivante  :  chez  un  chien  il  fait  arriver  dans  un  des 
poumons  un  courant  d'acide  carbonique,  tandis  que  l'autre  poumon 
respire  de  l'air  atmosphérique,  et  l'animal  soumis  à  cette  expérience 
n'éprouve  aucun  accident.  L'acide  carbonique  toutefois  n'est  pas 
complètement  inoffensif,  chacun  le  sait,  et  lorsque,  suivant  les  ex- 
périences de  Cr.  Bernard,  la  proportion  de  ce  gaz  dans  l'air  s'élève 
à  10  pour  100,  la  respiration  n'est  plus  possible.  Il  est  à  remarquer  ce- 
pendant que  Tacide  carbonique  ne  paraît  pas  agir  alors  comme  un  vé- 
ritable agent  toxique,  mais  bien  comme  obstacle  mécanique  au  rejet 
de  celui  du  sang.  Dans  ces  circonstances,  en  effet,  la  tension  de 
l'acide  carbonique  dans  l'air  surpasse  celle  qu'il  a  dans  le  sang,  son 
exhalation  ne  peut  plus  avoir  lieu,  et  la  respiration  profonde  se  trouve 
entravée  par  le  fait.  Ce  qui  empêche  l'asphyxie  de  se  produire  dans 
la  dernière  expérience  de  Cl.  Bernard  que  je  viens  de  vous  citer,  c'est 
que  l'exhalation  d'acide  carbonique  se  fait  par  le  poumon  respi- 
rant normalement.  Cette  interprétation  est  confirmée  par  les  résul- 
tats obtenus  par  Regnault  et  Reiset  (1).  Ces  auteurs  ont,  en  effet,  dé- 
montré que,  dans  une  atmosphère  artificielle  contenant  20  pour  100 
d'acide  carbonique,  les  vertébrés  à  sang  chaud  peuvent  vivre,  pourvu 
qu'il  se  trouve  en  même  temps  une  proportion  notable  d'oxygène. 
Ce  dernier  gaz  aurait  alors  pour  effet  de  favoriser  l'expulsion  de 
l'acide  carbonique  du  sang,  et  les  expériences  de  Holmgren  nous 
ont  démontré  qu'il  possède  sous  ce  rapport  une  efficacité  toute 
spéciale. 

Suivant  Brown-Séquard  (2),  Tacide  carbonique  posséderait  une 
sorte  d'action  stimulante  sur  les  propriétés  biologiques  des  éléments 
anatomiques.  Pour  étayer  cette  manière  de  voir,  qui  jusqu'à  un  cer- 
tain point  semble  plausible,  ce  physiologiste  s'appuie  sur  les  expé- 
riences suivantes  :  Chez  une  lapine  pleine  il  injecte  du  sang  veineux 
dans  Taorte,  et  la  matrice  entre  en  contraction.  Les  injections  de 
sang  veineux  dans  les  artères  mésentériques  sont  suivies  de  contrac- 
tions de  l'intestin.  D'après  Brown-Séquard  (3),  l'acide  carbonique 

(I)  Regnault  et  Ueisel,  Recherdies  chimiques  sur  la  respiration  des  animaux  de  diverses 
classes.  {Ann.  de  chimie  et  de  physique,  18^9.) 

(t)  Brown-Séquard,  Recherches  expérimentales  sur  les  propriétés  physiologiques  et  sur 
les  usages  du  sang  rouge  et  du  sang  noir(Joum.  de  la  phys.deVhomme  et  des  on. ,1858.) 

(3)  Brown-Séquard,  Recherches  expérimentales  et  cliniques  sur  quelques  qiustions  re- 
latives à  l'asphyxie.  (Joum.  de  la  physiol.  de  l'homme  et  des  an. y  1859.) 


ASfRYlIE  (SClTCi.   EFFETS  PIIYSIOL     DE  LACIDE  CAR  BOMQl'E.     49 

exercerait  relte  action  slimuUnle,  non  seulement  sur  rencéphale, 
mais  encore  sur  la  mocllo  rpinièrc,  sur  les  troncs  nerveux  et  sur 
le:>  niuscies  eux-mêmes.  Lorsriue,  chez  un  lapin»  on  a  pj'aii^jue  la 
FPTïion  des  nerfs  d'un  membre  et  quVin  soumet  cet  aniiual  à  Tas- 
plipie,  on  voit,  en  eiïcl,  des  ronvuhions  éclaler  dans  h  membre 
(ïaralysé.  I/asphpie  produite  chez  les  animaux,  auxquels  on  a  sec- 
tionné la  moelle  épiniêre  dans  la  rég^ion  lonil>aire,  ne  s'accouipày;ne 
pas  moins  de  convulsions  dans  les  muscles  du  tr-iin  posic rieur.- 
Dans  im  travail  qui  date  de  18fii,  Thiry  (1)  cherche  à  «Hahlir  que 
r<i(;ide  carbonique  exerce  une  excilalion  marquée  stir  les  tondions 
(In  nœud  vital  de  Flourcns.  Lorsque  Ton  fait,  en  cflet,  respirei'  des 
animaux  dans  un  milieu  d'oxyj^ène  et  diacide  ciuiionique,  et  que  Von 
AH)ïn  de  maintenir  sensible  nient  la  nièrne  proporlion  d'oxyj^éne,  on 
voit,  preuve  de  l'excilalion  du  centre  respiratoire,  la  dyspnée  afipa- 
raiire,  aussitôt  que  la  quantité  d*acide  caibonîque  s'élève  a  10 
pour  100. 

Il  nip  reste  à  vous  indiquer  Faction  de  Tacide  carbonique  sur  le 
cœur.  Depuis  longtemps  on  sait  (jue  ce  gaz  a  pom*  effet  d'enrayer 
rapidement  les  conlraclions  de  cet  organe;  mais  le  mécanisme  par 
lequel  ^e  produisait  cet  airiH  du  cœur  resta  inconnu  jusqu'aux  ex- 
périences de  E.  Cyon  en  18(î8  (i).  L'auteur  prend  un  cteiu*  de  gre- 
nouille nuini  de  ses  deux  aortes  et  réunit,  à  Taîde  d'un  tube,  Taorte 
à  la  veine  cave,  de  manière  à  établir  un  \(*ritable  sy^^tènie  circula- 
toire. Dans  le  tube  additionnel  muni  d'un  entonnoir,  il  injecte  du 
sérum  da  sang  de  lapin.  Dans  ces  œnditions,  le  cœur  peut  se  con- 
Iractrr  pendant  vingt-quatre  vi  même  quarante-hint  heures.  Si,  au 
lieu  de  sérum  normal,  on  fait  passer  alors  du  sérum  changé  ffacide 
aibonique,  le  cœur  s'arrête  immédiatement  en  diastole,  et  Ton 
consUili*  que  la  (ibre  charnue  est  encore  susceptible  dc!  se  4!ontracter 
«ou*  rinfluence  des  excitants  ordinaires,  lait  prouvant  que  la  con- 
traaililé  propre  n'est  pas  abulie  par  l'acide  carbonique.  L'évacua* 
iiutt  du  sérum  chargé  d'acide  carbonique  et  son  remplaccnienl  par 
Ju  ^'nim  oxygéné  font  re])araître  les  conl inactions  du  cœur.  L'arrêt 
du  i-si'ur  en  diastole,  avec  cnnscrvation  de  ia  coniraclilil/'  niuscu- 
laiîf*,  ïu»  peut  dépendi'e  que  de  deux  causes  :  ou  bien  les  ganglions 
exciuiieurs  du  coeur,  ganglions  de  Rernak,  ont  été  paralysés  par 

'V|  Tïiiff»  VtberHas  VtrhuHm  der  GfflimtervKn  hri  Siëmtifjen  éer  Hfapmttion  (Cen- 
iPilW.JiiM»  H   Ceber  dif  tnadten  tkr  Athfmbnrettfjumj^n  ^tmi  iîrr  Diji^pitfr,  W)U 

tt^  t.C)i»n,  />f  l'influence  de  i'aciife  carbumifue  ci  de  Vojfjijtnt  mr  te  cteur.  {Jûunt, 
éttugt  et  de  la  pkymol  de  Qu  llobin,  181^.^ 

ncjoit  IL  —  i 
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Faciile  cnrlmniquo;  ou  liieii  o}  gaz  a  exercé  luie  aciionoxcitanle  sur 
les  exti'Lvmites  [jériphénques  du  pneumogastrique,  nerf  d'arrrl  du 
cœur.  Si  Ton  remarque  eepeiidaiit  que  T arrêt  a  été  subit,  que  l'on 
peut  exciter  les  contractions  de  rorganc  et  que,  sous  Finfluence  de 
rinjectîon  de  sanp  oxygéné,  le  retour  des  battements  se  produil  encore 
subilemeul,  il  siM'a  facile  de  croire  que  c'est  à  Texcitation  du  pneu- 
mogaslriquê  qu'il  fiiut  attribuer  la  cessation  des  battements.  Si  enfin 
on  injecte  dans  le  cœui-  une  forte  dose  de  curare  pour  paralyser  les 
extrémités  du  nerf  pneumogastrique,  on  voit  qu'a  la  siûle  de  cette 
injecUon  !e  sérum  chargé  d'acide  carbonique  n'amène  plus  l'arrêt 
des  mouvements  cardiaques.  Sans  doute  alors  ces  mouvements  sont 
affaiblis  cl  irréguliers;  mais  ces  modifications  doivent  être  attribuées 
à  la  inivaiion  d'oxygène.  I/cxpérience  ingénieuse  de  Cyon  établit 
bien  raction  de  Facide  carbonique  sur  l'organe  central  de  la  circu- 
lation; ce  gaz  arrête  le  cœur  en  excitant  le  nerf  pneumogastrique. 

Il  résulterait  donc  de  tous  ces  faits  relatifs  à  l'acide  carbonique 
que  ce  gaz  ne  doit  pas  être  considéré  comme  inaclif  lorsqu'il  existe 
dans  le  sang  en  certaine  proportion.  Les  expériences  de  Cyon,  en 
effet,  montrent  que  c'est  un  agent  susceptible  d'arrêter  le  conir,  et 
les  recbeixbes  de  P.  Bert  (l)  ont  encore  fourni  une  preuve  à  l'ap- 
pui. En  plaçant  de  jeunes  rats  dans  de  Fliydrogène,  dans  de  1  azote 
et  dans  Facide  carbonique,  cet  auteur  a  constaté  que  dans  Facide 
c<irbonique  la  mort  survient  beaucoup  plus  rapidement  que  dans 
les  autres  gaz.  De  plus,  chez  les  animaux  succombant  dans  Facide 
carbonique,  le  cœur  a  cessé  de  battre  au  contact  de  Fair,  lundis  que 
chez  les  autres  il  bat  encore  et  répond  aux  excitations.  Il  est  donc 
bien  certain  que  Facide  carbonique,  comme  le  croyait  déjà  Collard 
de  Marligny  (2),  est  un  véritable  agent  toxique.  Est-ce  à  dire  cepen- 
danl  qu'il  faut  lui  rapporter  tous  les  accidents  de  l'asphyxie?  Cette 
question  scia  envisagée  dans  un  instant. 

Examinons  maintenant  les  Symptômes  de  Faspbyxic. 

Quelle  que  soit  la  rapidité  avec  laquelle  marche  le  processus  as- 
pbyxique,  on  peut  distinguer  dans  son  évolution  denx  périodes  bien 
tranchées,  plus  appréciables  toutefois  dans  le  cas  d'aspbyxie  lente  : 
Fune  d'excitation  du  système  nerveux,  l'autre  de  dépression  de  ce 
système.  Au  moment  ou  la  diminution  de  Foxygêne  et  la  rétention 


(1}  P>  Bcrl,  iefom  sur  la  phijmhgiè  compttrfe  tîf  ta  rfs^iration,  IHTO. 
(:2)  ColJîinl  de  M.iilii,'ny,  Adian  du  gai  acuk  carbonique  mr  l'écominie  animale  [A^- 
gén.  de  méd.,  \i^^l.) 
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de  Vacjde  carbonique  surviennent,  apparaît  la  première  pi'TÎode, 
al!ril>uêe  par  Brown-Srquard  A  l'action  excitanle  qu'exercu  Tacide 
carhonique  sur  les  éléments  nerveux.  Le  cerveau  est  le  premier  al- 
teint  dans  ces  circonstances,  et  les  troul>!es  dans  les  fonctions  psy- 
dïiqxiés  soni  les  premiers  pliénomènes  qui  a]v[>i?llpnt  rattention  du 
médecin.  Les  patients  se  trouvenl  dansyn  état  d'étounlissemrvutana- 
togiie  à  rivresse;  des  maux  de  Lete,  des  vertiges,  des  éblouissemenls 
el  un  délire  plus  ou  moins  intense,  suivant  la  rapidité  avec  laquelle 
marche  Tasphyxie,  se  montrent  successivi^ment.  Tantôt  le  délire  est 
tnmquille,  d'autres  fois  les  malades  parlent  et  gesticulent  avec  une 
rapidité  extraordinaire.  Des  visions,  des  haUucinations  viennent  les 
assaillir  et,  sous  rinfluence  de  ces  sensations  purement  subjectives, 
indiquant  la  surexcitation  «les  nerfs  S(2nsoriés,  ou  voit  les  sujets  en 
voie  d'asphyxie  prendre  des  déterminntifms  subites  se  traduisant  par 
des  gestes  désordonnés,  par  l'idée  tixe  de  quitter  le  lit,  et  d'autres 
troubles  du  uiéme  genre.  Bientôt  rr'x<*îtalioii  L-agrue  In  sphère  de  la 
motilîté,  et  Ton  peut  voir  survenir  d^s  convulsions  se  manifestant 
dans  presque  tous  les  muscles  de  For^Mnisme,  Ce  n*est  pas,  en  effet, 
les  muscles  du  tronc  et  des  membres  seulement  qui  sont  agités  de 
mouvements  convulsifs;  mais  les  muscles  à  fibres  lisses  prennent 
part  à  cet  état.  C'est  précisément  aux  convulsions  de  ces  muscles 
qu*il  faut  attribuer  certains  symptômes  pouvant  se  rencontrer  dans 
cette  première  période  de  Tasidiyxîe,  tels  que  les  vomissements, 
les  déjeclions  alvineset  urinaircs,  et  même,  d'après  Lîrown-Sécpiaj'd, 
Teiïpiilsion  du  produit  de  la  conception.  Les  expériences  des  physio* 
lo*;isfe5  ont  établi  de  plus  que  les  muscles  vasculaires  eux-mêmes, 
sotis  l'influence  des  excitalions  qui  leur  sorjt  transmises  par  les 
nerfs  Taso-moleurs,  peuvent  présenter  des  pliénomènes  analo^îues* 
Sur  uo  lapin  asphpié  expérimentalement,  comme  Ta  démontré 
Thiry,  on  peut,  en  effet,  constater  la  diminution  de  calibre  des 
vîiisseaui  auriculaires,  au  moment  ou  survient  la  dyspnée,  et  le  re- 
tour au  diamètre  normal,  lorsque  l'on  rétablit  la  respiration  dans 
son  étal  physiologique,  La  pupille,  elle  aussi  participe  à  cet  état  de 
coninlsiun  des  libres  musculaires  lisses,  et  on  voit  s'y  produire  des 
âUematives  de  dilatation  et  de  contraction  qui  aboutissent  A  une 
dibt:ilron  définitive. 

L&s  convulsions  dont  je  viens  de  vous  parler  ne  se  présentent  pas 
cq>endanl  toujours,  et  diaprés  P.  Ilert  elles  seraient  rexceplion 
imsTasphj'xie  à  marclie  lente.  Quand,  dans  des  cloches  de  capacité 
Mèrenle,  on  place  des  animaux  de  même  espèce  et  de  même  taille, 
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on  voit  généralement  les  convulsions  se  montrer  chez  celui  qui  se 
trouve  dans  la  plus  petite  et  dont,  par  conséquent,  Tasphyxie  marche 
avec  plus  de  rapidité.  Cependant  la  clinique,  dans  les  cas  d'affections 
du  cœur  arrivées  à  leur  dernière  période  et  dans  ceux  d'inflamma- 
tion diphthéritique  du  larynx,  nous  montre  souvent  les  convulsions 
accompagnant  l'asphyxie  terminale  de  ces  affections. 

L'excitation  du  centre  de  la  respiration  amène  l'augmentation 
de  la  rapidité  du  rhythme  respiratoire,  et  le  chiffre  des  mouvements 
du  thorax  peut  s'élever  de  dix-huit  à  quarante  et  même  soixante 
par  minute.  En  même  temps  que  l'on  constate  les  violentes  con- 
tractions des  muscles  thoraciques,  les  muscles  de  la  face  qui  sont 
préposés  à  l'acte  respiratoire  sont  dans  le  même  état  d'exaltation 
fonctionnelle.  Les  narines,  la  bouche  se  dilatent  au  moment  de  l'ins- 
piration pour  ouvrir  une  voie  plus  large  à  la  pénétration  de  l'air. 

La  circulation,  dans  les  premiers  temps,  ne  parait  pas  trop  in- 
fluencée, et  cependant  l'excitation  qu'exerce  l'acide  carbonique  sur 
les  origines  du  pneumogastrique  tend  à  produire  l'arrêt  du  cœur. 
Lorsqu'il  s'agit  de  l'asphyxie  lente,  dans  laquelle  on  voit  successi- 
vement se  dérouler  les  manifestations  symptomatiques  que  je  vous 
décris,  l'arrêt  du  cœur  ne  se  produit  pas,  on  peut  le  dire;  mais  on 
voit  les  battements  devenir  irréguliers,  parfois  intermittents,  et  la 
régularité  du  courant  sanguin  en  être  influencée.  Des  stases  vei- 
neuses peuvent  alors  se  produire  dans  les  régions  éloignées  de 
l'organe  central  de  la  circulation. 

Pendant  ce  temps,  la  proportion  d'oxygène  diminue  dans  le  sang 
et  l'acide  carbonique  augmente;  aussi  la  couleur  de  ce  liquide  se 
modifie-l-elle  en  tirant  sur  le  noir.  C'est  précisément  à  cette  mo- 
dification dans  la  couleur  du  sang  et  aux  stases  veineuses  commen- 
çant déjà  à  se  faire  que  Ton  doit  de  rencontrer  fréquemment  alors 
la  teinte  cyanique  des  extrémités,  des  pieds,  des  mains,  des  oreilles, 
du  nez  et  des  lèvres. 

A  celle  première  période  caractérisée,  ainsi  que  je  vous  le  disais, 
par  rexcilalion  du  système  nerveux  et  pouvant  durer  un  temps  plus 
ou  moins  long  suivant  Finlensilé  de  la  cause  asphyxiante,  succède 
la  seconde  où  Ton  voit  apparaître  raffaissement,  la  prostration  de 
toutes  les  propriétés  vitales  de  l'organisme.  C'est  encore  du  côté  des 
centres  nerveux  que  les  phénomènes  se  manifestent  tout  d'abord. 
L'intelligence  disparaît;  les  malades  sont  plongés  dans  un  état  de 
profonde  torpeur,  quelquefois  même  dans  un  coma  dont  rien  ne 
peut  les  tirer.  La  sensibilité  s'émousse  progressivement,  et  d'après 
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les  recherches  de  Maurice  Pe!'rin(l),  c'est  en  suivant  une  marche 
a5cendanU/el  cenlrifièle  qu'on  la  voit  s  abolir.  Le  Irain  posleiieurj 
chez  les  animaux,  devient  d'abord  insensihle^  puisleli'ain  antérieur, 
(a  face,  el,  en  dernière  analyse,  c'est  la  cornée  qui,  innervée  par 
le  ganglion  ophtbalmiqoe,  perd  sa  sensibilité.  I.oisqu'on  suit,  à 
rexemph3  de  l'auteur  rite,  la  disimrit ion  delasensibiliLi'  par  des  con- 
^tatalions  faites  sur  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  épinière 
préalablement  mise  à  nu,  on  voit  que  tes  excitations  de  ces  cordons 
deviennent  impuissantes,  en  suivant  précisément  le  trajet  médullaire 
indiqué  par  la  perte  de  la  sensibilité  a  la  surface  de  la  peau.  C'est, 
en  effet,  de  bas  en  haut  que  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle 
devit^nnent  insensibles.  Les  propriétés  motrices  îles  nerfs  et  des 
fordons  antérieurs  de  la  moelle  se  conservent  au  contraire  jusqu'au 
dernier  moment,  puisque,  suivant  le  même  auteur,  il  est  toujours 
possible  de  dt'terminer  des  contractions  musculaires  par  l'excitation 
de  ces  cordons  antérieurs. 

Bientôt  le  bulbe  radiidien  est  frappé  à  son  tour,  et  rînertîe  fonc- 
tionnelle qui  l'atteint  se  produit  par  la  paralysie  dans  les  mouve- 
ments respiratoires  et  la  cessation  de  Tact  ion  du  pneumagnstrique 
^ur  le  ca:sur.  C/est  alors  que  Ton  voit  la  residration  se  continuer  en- 
core pendant  un  certain  temps,  mais  avec  une  grande  faiblesse,  et 
les  muscles  respirateurs  se  paralyser  successivement.  L'est  le  dia- 
l»hragme  dont  Tactivilé  persiste  eu  dernier  ressort  et,  vers  les  mo- 
ments ultimes  de  rasphyxie.  Faction  de  ce  muscle  ne  se  l'ail  plus 
sentir  que  par  de  lég;ers  soulèvements  rie  la  répou  épigastrique, 
allant  s'affaiblissaut  pour  disparaître  d'une  manière  détiuilive.  Pen- 
dant toute  cette  période,  il  n'est  [las  rare  de  constuter  la  présence 
de  i-âles  trachéaux  qui  toutefois  ne  manquent  guère  dans  la  phase 
ylfime  de  Tasphyxie.  Le  cteur  i»arlicipe  à  ces  troubles  de  Tinnerva- 
lion  du  bulbe,  irabai'd,  par  le  fait  de  la  paralysie  du  pneumo^asli'i- 
que,  on  le  voit  précipiter  ses mouviunents  d'une  manière  frappante; 
bientôt  cependant,  le  défaut  d'oxygène  portant  son  action  sur  les 
;ran<rlions  automoteurs,  les  contractions  se  ralentissent  de  plus  en 
{'lus.  Il  iniporle  de  savoir  que  les  contractions  cardiaques  survivent 
à  Tarrêl  de  la  respiration,  et  qu'en  somme  c'est  le  cœur  qui  est 
\n1timnni  moriens, 
Fendant  celte  asphyxie  lente,  la  température  animale  se  modifie, 

k'utemenl,  graduellement  on  observe  la  baisse  tlierniométrique.  La 

(1j  Maurice  Pcrrin,  .irt  Asphtxie  dti  Bict.  encjjcl.  des  nckmen  méd.,  Jînsson.  18i>7. 
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diminution  graduelle  de  l'oxygène  dans  le  sang,  amenant  la  suppres- 
sion des  combustions  insterstitielles,  doit  être  considérée  comme  la 
cause  de  ce  phénomène  que  l'on  peut  facilement  observer  en  cli- 
nique dans  l'asphpie  terminale  des  affections  du  cœur  ou  du 
poumon.  Dans  ces  cas,  en  effet,  l'application  simple  de  la  main  sur 
les  extrémités  montre  une  baisse  thermique  très-notable.  Cl.  Ber- 
nard, du  reste,  a  prouvé  expérimentalement  cet  abaissement  de  la 
température  pendant  l'asphyxie  lente.  Chez  un  animal  curarisé  el 
respirant  très-bien  au  moyen  de  l'appareil  à  respiration  artificielle^ 
on  introduit  un  thermomètre  dans  le  cœur  afin  de  pouvoir  noter 
exactement  les  variations  thermiques.  La  suspension  de  la  respira- 
tion  artificielle  produit  l'asphyxie,  et  peu  à  peu  l'on  voit  le  sang 
devenir  noir  dans  les  artères.  Le  thermomètre  fournit  alors  les 
indications  suivantes  : 

MUDIFICATIONS'DE  LA  TEMPÉRATURE  PENDANT  L*ASPHTXIE  LENTE. 

Temp.  avant  l'arrêt  de  la  respiration 37»i 

Arrêt  de  la  resp.  à  2h38' 36o0 

—  à2h43' 36o0 

—  à2h45' 36oi 

—  à2hi7' 36«»6 

Une  dernière  conséquence  de  l'asphyxie  consiste  dans  la  dimi- 
nution et  la  suppression  des  sécrétions  organiques.  Cl.  Bernard  l'a 
démontré  d'une  manière  frappante.  Chez  un  animal  à  qui  l'on  a 
fait  une  injection  de  curare,  on  pratique  la  respiration  artificielle, 
de  manière  à  empêcher  l'asphyxie  qui  résulterait  de  la  paralysie 
des  muscles  respirateurs.  Tant  que  marche  la  ventilation  pulmonaire, 
le  sang  circule  rouge  dans  les  artères,  et  l'on  peut  voir  les  diffé- 
lenles  glandes,  reins,  glandes  salivaires,  sécréter  leur  produit 
normal.  Vient-on  à  suspendre  alors  la  respiration  artificielle,  le  sang 
devient  noir  dans  les  artères  et  dans  les  veines,  et  les  sécrétions  se 
tarissent  presque  immédiatement.  D'après  l'illustre  physiologiste, 
ces  faits  montrent  que  le  sang  noir  est  incapable  de  stimuler  l'acti- 
vité physiologique  des  appareils  glandulaires.  Le  même  auteur  a 
prouvé  de  plus  que,  pendant  Tasphyxie,  le  foie  cesse  de  produire  de 
la  matière  glycogéne.  La  clinique,  dans  un  grand  nombre  d'asphyxies, 
fait  constater  l'apparition  de  l'albumine  dans  l'urine.  Presque 
toutes  les  fois  qu'il  existe  un  obstacle  à  l'hématose,  dans  le  croup, 
la  pneumonie  double,  dans  les  paralysies  des  muscles  respiratoires, 
dans  l'asphyxie  par  défaut  d'air,  on  observe  l'albuminurie.  De  même. 
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sur  presquo  tous  ïrs  cadavres  el  (I*\jà  pendant  Tagoiiio,  on  peut  ren- 
coDla^r  les  urines  alliurnineuses.  Sans  dnute,  dans  tous  ces  cas^  le 
mécanisme  qui  amène  le  passage  de  ralbuiuine  à  Iravers  le  lillre 
n*Dal  n'est  pas  le  inêiiic,  L  aiïaiblissenicnl  de  raction  du  cœur, 
créant  des  stases  dans  la  veine  cave  er  les  veines  rénales,  doit  sou- 
vent èti'e  en  cause.  Cependant  le  fait  seul  de  Tétat  aspliyxiqoe  du 

1  «iftng  parait,  comme  l'accepte  Gubler  (1),  jouer  un  cerlain  rôle  dans 
rapparilion  de  ralLuminuiie.  11  ne  faut  pas  oublier  que  raspbyxîe 
se  montre  presque  toujours  dans  les  périodes  nllimes  des  maladies 

I  ei  l'on  sait  que  Vogel  (2),  en  introduisant  de  l'acide  earijoaique 
dans  le  sang,  a  déterminé  ralbnminurie.  Edouard  Uoliin  (3),  du  reste, 
en  constatant  Télat  albuuiineux  des  urines  dans  les  asphyxies,  a 
montre  que  Ton  pouvait  assimiler  l(*s  animaux  aspliyxiés  a  des  ani- 
riuiux  à  sang  froid  chez  qui,  en  raison  de  rinsulïisauee  des  com- 

I  biistions  respiratoires,  les  urines  sont  noruiab'mcnt  albomineuses. 
Tels  sont  les  symptômes  de  ras[iby\ie  !en!e,  de  cetlcdont  on  peut 
observer  le  développemeut  successif  eliez  des  animaux  m;unlenus 
«lans  Tair  confiné  par  exemplcj  de  celle  qu'il  vous  sera  donné  d'ob- 
senx*r  fréquemment  dans  les  salles  de  malades  chez  des  sujets 
succombant  a  une  alleclion  gi'ave  des  appai'cils  de  la  respiration  et 
Je  la  circulation,  .Fai  commencé  par  l'étude  symptomatique  de  cette 
Ibnne  de  Fasphyxie  parce  que  tous  les  phénomènes  se  succèdent 
avec  lenteur  et  avec  ordre,  et  qn'il  est  lacile  d*r'n  suivre  révolution 
graduelle.  Mais,  lorsqu'il  s'agit  de  l'aspliyxie  rapide,  brusque,  Tana- 
lyse  méthodique  des  manifestations  morbides  est  loin  d'être  aussi 
facile;  car  tout  se  précipite  alors,  les  symptômes  succèdent  les  uns 
aux  autres  avec  une  grande  rapidité,  et  souvent  il  se  manifeste  des 
troubles  que  Fon  ne  rencontre  pas  dans  rasphyxie  lente.  Sans  doute 
1rs  deux  périodes  que  je  vous  ai  signalises  se  rencontrent  encore, 
mais  elles  n'ont  plus  ce  caractère  de  netteté,  de  précision,  de  suc- 
cession réguUère  que  je  vous  ai  montré  précédemment,  et  les  mani- 
festations de  la  première  période?  peuvent  persister  encore  alors 
que  suiTiennent  déjà  celles  de  la  seconde.  Les  auteurs  qui  se  sont  I 

occupés  des  manifestations  symi>tomatiques  de  Fasphyxie  rapide  | 

ont  décrit  des  diiïérences  assez  marquées,  suivant  que  ce  processus 
morbide  se  développait  sous  Fintïuence  d'une  cause  ou  d'une  autre.  | 

(I)  Cuhtcf,  art.  ALBCmsuRiE  rîu  Dici.  enajci.  den  sàfncttn  méd.^  Masson,  1855.  i 

{ît  Vrtgel,  ifandbuch  der  spec,  PaihoL  umt  Thérapie ,  lHr»i,  . 

(3*  Ed.  Rohin>  D*J  cauneâ  du  pûsmge  de  i'alhumine  dans  les  urims.  [Acad.  des  $c. 
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C'est  à  la  suite  de  l'immersion,  de  la  pendaison,  de  la  strangulation, 
du  spasme  laryngien,  de  l'introduction  d'un  corps  étranger  dans  le 
larynx  que  plus  particulièrement  on  voit  survenir  l'asphyxie  rapide, 
et  il  importe  surtout  au  médecin  légiste  d'être  bien  fixé  sur  les  dif- 
férences qui  peuvent  exister  sous  l'influence  de  ces  diverses  causes. 
Ce  sont  là  toutefois,  messieurs,  des  considérations  tout  à  fait  spéciales 
dans  lesquelles  je  ne  puis  entrer,  car  elles  m'entraîneraient  beau- 
coup trop  loin  pour  le  but  que  je  me  propose  dans  ce  cours. 

Au  moment  où  l'asphyxie  survient,  les  sujets  sont  pris  d'une 
inexprimable  angoisse;  un  étourdissement  brusque  les  frappe;  puis 
des  vertiges,  des  éblouissements,  des  tintements  d'oreilles  appa- 
raissent, indiquant  le  trouble  profond  de  la  nutrition  des  centres 
nerveux.  Pendant  quelques  instants,  une  minute  au  maximum,  un 
calme  relatif  existe  cependant,  et,  sans  l'aspect  d'une  profonde 
terreur  et  d'une  terrible  anxiété  empreintes  sur  la  face  des  patients, 
l'observateur  serait  dans  l'impossibilité  de  se  rendre  compte  de  vùu 
des  phénomènes  morbides.  Pendant  ce  temps,  la  respiration  parait 
arrêtée  et  le  cœur  diminue  singulièrement  la  force  de  ses  batte- 
ments. Puis,  tout  à  coup,  de  violents  efforts  de  respiration  se  mani- 
festent; les  malades  se  replient  sur  eux-mêmes  et  la  tête  se  rapproche 
de  la  poitrine.  En  même  temps  les  narines  se  dilatent,  les  lèvres  et 
la  face  entière  se  colorent  en  violet  foncé;  les  yeux  paraissent  sortir 
des  orbites.  L'attitude  que  prennent  alors  les  malades  et  que  je 
viens  de  vous  signaler  est  facile  à  interpréter.  L'air  ne  pénétrant 
plus  dans  le  thorax,  le  diaphragme  reste  voûté  vers  la  cavité  de  la 
poitrine,  maintenu  qu'il  est  dans  cette  situation  par  le  vide  qui,  sous 
l'influence  des  violents  efforts  de  respiration,  se  produit  dans  la 
cage  thoracique.  11  en  résulte  que  les  piliers  de  ce  muscle,  le 
trouvant  fixé,  agissent  sur  le  thorax  en  entier  et  inclinent  le  corps 
en  avant  lors  de  leur  contraction.  La  poitrine  elle-même  reste  fixée 
dans  cette  situation  après  quelques  instants,  et  la  contraction  des 
scalènes  et  du  sterno-mastoïdien,  incapable  d'agir  sur  cette  poitrine, 
incline  dès  lors  la  tête  en  avant.  Le  cœur,  au  moment  des  inspira- 
tions, suspend  presque  toujours  ses  battements  pour  les  précipiter 
d'une  manière  tumultueuse  ensuite. 

En  même  temps  que  se  manifestent  ces  troubles  de  la  respiration 
et  de  la  circulation,  l'on  voit  survenir  les  contractions  musculaires 
convulsives,  frappant  les  muscles  du  tronc  et  des  membres,  ceux  de 
la  face  et  ceux  aussi  des  appareils  organiques.  C'est  à  ce  moment 
qu'apparaissent  les  vomissements,  les  émissions  d'urine  et  de  ma- 
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lî<>re  fécale  et  nième  l%\jaciihUion  du  sperme.  La  pupille  parlicipc 
égaJemenl  aux  troubles  cutivulsir^  de  loul  le  système  uiuseuiaire. 

Après  deux  ou  trois  minules,  la  première  période  est  ternànée. 
FÏ)e  temps  à  autre  on  consliUe  bien  enrore  quelques  secousses  mus- 
LiJaires  convulsives;  mais  IjieuLot  le  calme  survienL  f.a  respiration 
les  battements  cardiaques  seuls  persistent,  mais  très-laihles;  la 
eiisibilîlt* s'éteint  progressivement;  bientôt  on  ne  constate  plus  que 
jelques  rares  et  lég^èi^es  contractions  diapbrafçmatiques  qui  ces- 
^ntàleur  tour.  Cependant  le  conir  bat  encore  quelques  instants; 
omme  dans  l'asphyxie  lente,  c'est  lui  qui  meurt  le  dernier. 
L'asphyxie  rapide  s'accompagne  toujours  d'une  élévation  |>assa- 
tre  dit  la  température  animale.  Déjà  constaté  par  bon  nombre 
fauteurs,  ce  fait  étudié  par  lîrown-Séquard  (I)  a  et*'*  confirmé'  par 
recherches  de  CL  Bernard  (3).  Lorsqu'on  asphyxie  un  animal, 
[>it  par  straugulalionj  soit  pnr  ligature  de  la  trachée,  on  voit,  un 
liemionièlre  étant  placé  dans  le  rectum,  la  température  s'élever 
pndant  tout  le  temps  que  dure  la  période  asphj^iqiie  et  s'abaisser 
près  la  mort.  De  même,  des  thennométres,  placés  dans  la  carotide 
dans  Voreilletle  droite  du  cyMn%  accusent  une  ascension  thermi- 
le.  On  peut  donc  dire  avec  CL  Bernard  que  l\tsp/ujj'ie  ptir  pri- 
tiion  d'air  en(raîne  une  élévation  passatjère  de  la  tempéralure 
iiimale.  Voici  les  chiflres  constatés  cliez  des  mammifères. 

TEVrÉRATlBE   DAXS  t'ASPItYX.l£  KAPIDC  (Qlicn). 

Température  avatjl  l^asphyxie  (rectum) lO^i 

iljtrés  quatre  minutes  el  deiute  d'iis^pliyxic. , iî«7 

TEmpÉiiATDRE  DANS  l'aspbyxii:  RAPIDE  (Lapin). 

Température  avaol  l'asphyxie  (rectum), , 35* 

Après  troi»  miaules  d'asphyxie , .     37" 

Ce  fait,  contradictoire  au  premier  abord  de  Télévalion  thermique 
p»^ndam  l'asphyxie,  demande  interpréUilion.  Il  scmblei'ail  que  la 
cessation  de  la  respiration,  en  empêchant  l'arrivée  de  foxyjj^tl^nej  dût 
entraver  les  combustions  organiques  et  tarir  iremblf''e  les  sont  ces  de 
b  chaleur  animale.  Il  est  à  remarquer  cependant  qu'au  moment 
même  où  la  cessation  de  la  respiration  survient,  le  sang  artériel,  et 
inêine  le  sang  veineux^  renferment  encore  de  Toxygène;  qu'à  ce 

iU  ItroMrii'SéquaiHl,  Be l*influenc€  de  rusphîjxle  sur  la  thaîeur  animale.  {So€.  de  BiO' 

^ie,  185C.] 

iî)  Q.  Bernard,  L^chaletir  animale.  Cours  tîe  médecim  firpértmeatale.  {llevue  scieft' 
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moment  les  pertes  thermiques  résultant  de  la  respiration  normale 
font  défaut,  et  qu'il  peut  y  avoir  par  conséquent  une  sorte  de  réten- 
tion de  chaleur.  D'un  autre  côté,  c'est  à  ce  moment  qu'apparaissent 
les  contractions  musculaires  convulsives  qui  sont  une  source  nou- 
velle de  production  de  calorique.  En  effet,  le  sang  revenant  des 
muscles  est  alors  excessivement  noir  ;  il  a  perdu  presque  tout  son 
oxygène.  Enfin,  comme  le  fait  obsei^ver  encore  GJ.  Bernard,  à  ce 
moment  les  battements  cardiaques  diminuent  de  rapidité,  le  sang 
dans  les  artères  perd  de  sa  vitesse,  et  ce  liquide,  dans  les  capillaires, 
reste  plus  longtemps  en  rapport  avec  les  éléments  anatomiques.  Il 
y  a  donc  en  réalité,  dans  cette  espèce  d'asphyxie,  à  la  fois  exagéra- 
tion dans  la  production  de  calorique  et  diminution  dans  les  perles 
thermiques. 

Comme  Fasphyxie  lente,  l'asphyxie  rapide  s'accompagne  de  la 
suppression  des  sécrétions,  et  souvent  l'on  trouve  les  urines  albu- 
mineuses. 

Tel  est  en  raccourci,  messieurs,  le  tableau  clinique  de  l'asphyxie 
rapide.  Toutefois  les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  de  la  sorte, 
et  il  n'est  pas  rare  de  voir  survenir  une  syncope,  arrêt  du  cœur,  au 
moment  ou  éclate  l'asphyxie.  Je  vous  ai  déjà  dit  que,  dans  la  pre- 
mière période  du  processus  morbide,  au  moment  des  violents  efforts 
respiratoires,  il  y  avait  suspension  momentanée  de  la  contraction 
cardiaque.  Or  cette  suspension,  si  elle  se  prolonge,  constitue  la 
syncope  qui,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  principalement  dans 
l'asphyxie  par  submersion,  peut  sauver  la  vie  aux  asphyxiés,  puis- 
qu'elle arrête  la  consommation  d'oxygène  et  la  surcharge  d'acide 
carbonique  dans  le  sang.  Cl.  Bernard  a  démontré  expérimentale- 
ment le  mécanisme  de  cet  arrêt  du  cœur  de  la  manière  suivante: 
Sur  un  chien  on  met  à  nu  la  trachée,  on  la  coupe  en  travers  et  l'on 
y  adapte  une  canule  à  robinet.  Tant  que  le  robinet  ouvert  permet 
l'entrée  libre  de  l'air  dans  la  poitrine,  les  baltemenls  du  cœur  res- 
tent normaux;  mais  si  l'on  ferme  Touverture,  on  voit  le  cœur  s'ar- 
rêter immédiatement.  Or  si,  avant  d'instituer  l'expérience,  on  a 
sectionné  les  nerfs  pneumogastriques,  l'arrêt  du  cœur  ne  se  pro- 
duit plus,  fait  qui  prouve  que  c'est  à  l'excitation  du  nerf  vague 
qu'est  due  la  suspension  des  battements  du  cœur.  Si  maintenant  vous 
vous  reportez  à  l'expérience  de  E.  Cyon  que  je  vous  ai  décrite  plus 
haut,  vous  saurez  que  l'acide  carbonique  est  la  cause  de  cette  exci- 
tation du  pneumogastrique  amenant  finalement  l'arrêt  du  cœur 
dans  ces  cas. 
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ilais,  messieurs,  quelle  est  donc,  dans  Tasuhyxie,  la  causai  de  la 
m  et  en  vertu  de  quel  luecanisnie  les  aceidenls  surviennent-ils 
Drs?  Est-ce  la  privation  d'oxygène  qui  tue?  Est-ce  au  contraire 
!  surcharge  d'acide  oarbonique  qui  arrête  rexerciee  de  la  vie?  Il  est 
^kile»  vous  le  co  ni  prenez,  d'assigner  à  chacun  de  ces  ga/  la  part 
pu  lui  revient  dans  les  phénomènes  asphyxiques,  puisque  la  din:i- 
EutloQ  du  clnflVe  de  Toxygène  marclie  de  front  avec  la  surcharge 
d'acide  carbonique.  Nous  savons,  d'après  les  expériences  de  lîichat, 
de  Lièbig,  de  Nysten»  de  l*aul  Bcrt  et  de  Cyon  que  Tacide  carbo- 
niq^ue  est  toxique  lorsqu'il  existe  à  la  dose  de  10  p.  100  dans  le 
milieu  respirahle,  et  que  ce  gaz  détermine  Tarrêt  du  vœuv;  suivant 
Collard  de.Martigny,  son  absorption  |ïâr  la  peau  serait  même  suscep- 
tible de  produire  la  mort.  Mais  nous  savons  aussi  que  la  présence 
de  Toxygène  est  nécessaire  à  T exercice  des  propriétés  biologiques 
des  éléments  anatomiques.  Dans  le  sang  asphyxiquc  on  ne  trouve 
plus  d'oxygène,  Thénioglobine  est  complélcment  réduite  et  Ton  con- 
state une  énorme  proportion  d'acide  carbonique. 
kLes  anciens  auteurs,  qui  faisaient  du  terme  asphyxie  un  synonyme 
rarrêl  de  la  circulation^  cbercltaienl,  dans  un  trouble  mécanique 
de  la  circidatioQ  pulmonaire,  la  cause  de  la  cessation  des  battements 
du  cœur,  et  par  conséquent  de  la  mort,  pendant  le  processus  asphjnci- 
que.  Pour  eux,  la  suspension  de  la  respiration  créait,  dans  les 
ramirications  dos  artères  puhnonaircs,  des  obstacles  que  ne  pouvait 
■todiir  le  sang  lancé  par  le  cœur  droit.  Bientôt,  à  la  stase  dans  le 
renlriaile  droit,  venaient  se  joindre  les  stases  des  veines  de  la  grande 
rculation,  puis  la  cessation  de  rarrivée  du  sang  pidnionairc  au 
5ur gauche,  et  fmalenierit  l'arrèl  total  delà  marche  circulaii'e  du 
ijj.  La  nature  des  obstacles  créés  dans  les  vaisseaux  du  poumon 
it  même  spécifiée  [vav  eux;  c'était  un  état  Hexueux  des  ramtlka- 
tious  artérielles,  se  dévetoppaïU.  par  le  fait  de  raflaissement  du  pou- 
mon lors  de  Texpiralion.  Certains  laits  cei>endant  étaient  en  désaccord 
avec  celle  manière  de  voir.  Chez  le  fietus,  dont  le  poumon  aiïaissé 
j^a  pas  subi  le  contact  de  l'air,  la  circulation  existe;  la  persistance 
Bl  trou  de  Botal  et  du  canal  artériel,  voies  de  dérivation  de  ia  circu- 
Talion,  permettait  alors  d'interpréter  ce  phénomène.  De  plus,  on 
i)yait  parfois  Tinspiration  prolongée  être  une  cause  de  l'anèt  des 
Iteroents  du  cœur,  et  ici  cet  arrêt  ne  pouvait  plus  s'expliquer,  au 
[)insà  priori,  par  les  (lexuosités  vasculaires  déterminées  par  l'aF- 
aisï^emenl  du  poumon.  Les  inti^rprélations  variaient.  Pour  les  uns, 
as  ce  cas,  le  cœur  s'arrêtait  parce  qu'il  était  attiré  en  bas  par  le 
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diaphragme  pendant  l'inspiration  ;  pour  les  autres,  l'air  entré  en 
excès  dilatant  le  poumon  amenait  un  allongement  des  artères  pul- 
monaires et,  par  suite,  une  diminution  de  leur  calibre.  D'autres 
enfin  admettaient  une  compression  vàsculaire  produite  par  la  dilata- 
tion des  bronches  ou  par  l'air  lui-même.  Pour  Haller,  l'affaissement 
du  poumon  et  les  flexuosités  vasculaires  consécutives  se  produisaient 
même  dans  ce  cas.  Suivant  lui,  l'air  introduit  alors  dans  le  poumon 
perdait  bientôt  sa  force  élastique,  et  l'organe  revenait  rapidement 
sur  lui-même  en  vertu  de  sa  contractilité  propre. 

Il  est  certain  que,  pendant  l'asphyxie,  la  circulation  pulmonaire 
subit  des  modifications  importantes.  Mais,  comme  l'a  montré 
Bichat  (1),  elle  n'est  point  interrompue  à  travers  le  poumon  d'une 
manière  totale,  et  l'affaissement  de  l'organe  ne  produit  pas  cette 
interruption.  Chez  un  animal,  à  l'aide  d'une  seringue  adaptée  à  la 
trachée,  Bichat  aspirait  la  plus  grande  partie  de  l'air  contenu  dans 
le  poumon  et  produisait  ainsi  l'affaissement  de  cet  organe.  Chez  un 
autre,  dans  le  but  d'obtenir  le  même  effet,  il  pratiquait  de  chaque 
côté  une  plaie  pénétrante  de  la  poitrine.  Ces  conditions  d'affiiisse- 
ment  pulmonaire  établies,  une  artère  était  ouverte  et  il  en  jaillissait 
un  flot  de  sang  artériel,  preuve  que  le  sang  continuait  à  traverser  le 
poumon.  Cependant,  comme  l'a  vu  cet  homme  illustre,  comme  l'ont 
observé  aussi  James-Philips  Kay  (2)  et  Erichsen  (3),  la  respiration 
exerce  une  influence  considérable  sur  la  circulation  pulmonaire. 
L'artère  ouverte,  dans  les  expériences  de  Bichat,  donne  au  début 
de  l'expérience  un  jet  de  sang  très-intense;  mais  rapidement  ce  jet 
s'affaiblit  et  ne  reprend  sa  force  habituelle  que  si  l'on  permet  l'accès 
de  l'air  dans  la  poitrine.  Chez  les  animaux  asphyxiés  par  la  ligature 
de  la  trachée,  l'ouverture  de  l'artère  crurale,  celle  de  l'aorte  même 
donnent  lieu  à  un  écoulement  sanguin  qui  bientôt  diminue  et  s'arrête, 
malgré  la  persistiince  des  contractions  du  cœur.  11  est  donc  évident 
que  l'arrêt  de  l'écoulement  sanguin  par  les  artères  ouvertes  prouve, 
par  sa  coïncidence  avec  la  conservation  des  battements  cardiaques, 
qu'il  n'arrive  plus  de  sang  au  cœur  gauche  et  que,  dans  le  poumon, 
le  sang  rencontre  des  obstacles  à  son  passage. 


(1)  Bichat,  Recliercfies  physiologiques  sur  la  vie  et  la  morty  1800. 

(2)  Kay,  Expériences  physiologiques  et  observations  sur  la  cessation  de  la  contraciUUé 
du  cœur  et  des  muscles  dans  les  cas  d'asphyxie  chez  les  animaux  à  sang  cJiaud.  {Journal 
des  progrès t  1828.) 

(3j  Eiichsen,  An  expérimental  Inquiry  into  the  Pathology  and  Treatmeni  of  Aspliyxia^ 
1815. 
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Ces  faits  expérimentaux  sont  en  réalité  rexpression  de  la  vérité. 
Pendant  Tasphyxie,  quelle  que  soi!  la  cause  qui  Ta  déterminée, 
quelle  que  soit  la  rapidité  du  processus  morbide,  la  circulation 
puIniODaire  se  trouva*  entravée,  lï  se  produit  d<3s  olistaeles  dans  les 
capillaires  et  les  fines  artères  du  poumon.  Mais  ces  obstacles  ne  sont 
pas  des  tlexuosités  vasculaireSj  ce  sont  des  coagulunis  fibrineux, 
(bmiés  peut-être  déjà  dans  les  veines  de  la  circulation  générale, 
peut-élre  dans  les  capillaires  pulmonnircs,  qui  vont  obliiéi-er  ces 
fins  canaux  cl  peuvent  être  le  point  de  départ  de  thromboses  s*é ten- 
dant aux  artères  pulmonaires,  au  cœur  droit  et  même  aux  veines 
Mves.  Esl-ce  à  dire  touteroisque  Ton  doive  attribuer  à  ces  obstacles 
dans  les  vaisseaux  de  la  petite  nrculation,  et  l'arrêt  du  cœur  et  la 
mort,  pendant  Tasphyxie?  Sans  aucun  doute  la  gène  de  la  circulation 
dans  le  poumon  doit  jouer  un  certain  rôle,  puisqu'elle  empêche 
bienli^l  la  distribution  du  sang  par  le  système  artériel  et  \m\\  ]»ro- 
duire  une  sorte  d'anémie  des  organes  centi'aux  indispensables  à  la 
vie.  Mais,  comme  le  fait  observer  Maurice  Perrin,  il  est  à  remarquer 
que,  dans  laspliyxie,  les  centres  nerveux  sont  frappés  dans  leur 
fonctiounement  bien  longtemps  avant  la  cessation  des  battements 
cardiaques.  Quant  à  rapporter  rarrét  du  co^ur  lui-même  aux  obsta- 
cles mécaniques  siégeant  dans  le  poumon,  malgré  les  assertions  de 
Mathieu  et  urbain  (1)  a  cet  égard,  je  crois,  après  ce  que  je  vous  ai 
dit  de  rinfluence  de  I  acide  carbonique  sur  cet  organe,  qu'd  est 
impo>sible  d'accepter  cette  manière  de  voir. 

L'idée  que  la  mort,  pendarrt  Fasplryxie,  résulti*  de  la  cessation  des 
battements  du  cœur  entraînant  rabolilion  de  la  circulation,  a  trouvé 
un  déli'nseur  dans  Oodwin  (^).  Pour  cet  auteur,  ce  n'est  plus  en 
raison  d'un  obstacle  mécanique  qu'il  ne  peut  vaincre,  que  b'  cœur 
suspend  ses  batlêm<*nts  ;  le  contact  des  |)arois  du  cœur  gauche  avec 
un  sang  noir,  non  artériel,  entraîne  la  suppression  des  contrac- 
tions de  cet  organe.  On  sait,  en  effet,  que  le  sang  artériel  est  le 
stimulant  nécessaire  des  fibres  musculaires  du  cœurgauclie;  dans 
Tasphyxie,  ce  stimulant  faisaTit  délaul,  raii'ôl  du  cœur  en  est  la 
conséquence. 
jk  Vous  le  voyez,  tout  en  considérant  la  mort  par  asphyxie  comme 

Hp]  Mathîea  et  (Irtiam,  CauHtx  et  mécanisme  de  la  coagulation  du  sang  et  dtK  prinà- 
^■ei  tutiittancex  athuminoitlfs,  Maissan,  )87ri. 

H||i  G<><twïn«  [}isf.  de  morho  morifqu^  mbmn'somm  invefftigundia,  l'H'î,  el  The  C^rt' 
ntxiati  vf  Ufe  wHh  HtipinUion^  or  un  Expenmentallnqttinj  into  ihe  Elfecta  q( Suhmet- 
iMn,  StT^mgulaiim^  ctc  ,  t78Q. 
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le  résultat  d'un  arrêt  du  cœur  et  de  la  circulation,  Godwin  rap- 
porte cependant  ce  phénomène  à  la  lésion  capitale  du  pro- 
cessus morbide.  C'est  dans  la  cessation  de  l'artérialisation  du 
sang  qu'il  place  le  point  fondamental  de  l'ensemble  des  phéno- 
mènes, et  le  défaut  d'hématose  est  pour  lui  l'origine  première  de 
tous  les  accidents.  Cette  doctrine  vérital)lement  scientifique  fut 
reprise  par  Bichat,  qui  se  sépara  toutefois  de  Godwin  en  éten- 
dant à  tous  les  tissus  de  l'organisme  l'influence  nocive  du  sang 
noir  que  ce  dernier  avait  localisée  dans  le  cœur  spécialement.  Par 
de  nombreuses  recherches  expérimentales,  l'immortel  auteur  de 
l'A  natomie  générale  démontra  l'incapacité  du  sang  noir  à  l'entretien 
des  fonctions  organiques.  Les  injections  de  sang  veineux  dans  les 
artères  carotides,  l'injection  d'un  sang  provenant  d'un  animal 
asphyxiant  provoquent  chez  les  animaux  des  symptômes  de  suffoca- 
tion et  d'étoufiement,  analogues  à  ceux  de  l'asphyxie  et  la  suspen- 
sion des  fonctions  animales.  .Cependant  la  circulation  cérébrale 
n'est  pas  entravée  dans  ces  cas,  puisque,  si  l'on  met  le  cerveau  à 
nu,  on  y  constate  les  mouvements  rhythmiques  habituels,  alors  même 
que  toute  vie  de  relation  a  été  abolie.  De  môme  la  contractilité 
musculaire  ne  peut  persister  au  contact  du  sang  noir.  Les  injec- 
tions de  sang  veineux  dans  les  artères  fémorales  sont  bientôt  suivies 
d'une  gêne  notable  dans  les  mouvements,  d'un  affaiblissement  pro- 
gressif et  même  d'une  paralysie  complète.  C'est  donc  en  définitive 
par  le  fait  de  la  veinosité  du  sang  que  les  fonctions  de  tous  les 
tissus  et  de  tous  les  appareils  organiques  se  trouvent  entravées,  et 
le  cœur  lui-même  arrête  ses  contractions  sous  Tinfluence  de  l'action 
délétère  du  sang  noir  qui  lui  est  apporté  par  les  artères  coronaires. 

Mais  ces  connaissances  étant  acquises,  la  question  primordiale  se 
présente  ici.  La  veinosité  du  sang  résulte  de  la  diminution  de  l'oxy- 
gène et  de  l'augmentation  de  l'acide  carbonique.  Auquel  de  ces  gaz 
doivent  être  rapportés  les  accidents? 

Celte  question  a  été  l'objet  de  recherches  scientifiques  nom- 
breuses, et  deux  opinions  se  trouvent  ici  en  présence.  Les  uns, 
notamment  Krausc  (1)  et  Rosenthal  (2),  considèrent  l'absence  d'oxy- 
gène comme  l'origine  de  tous  les  troubles  que  l'on  rencontre  pen- 
dant l'asphyxie.  Suivant  eux,  c'est  à  la  diminution  de  ce  gaz  dans  le 

(1)  Krausc,  Untersuchungen  ûber  einige  Ursachen  der  perisialtidien  Dewegungen  der 
JJarmcanalSy  18G3. 

(:2)  Rosenthal,  Die  Athemhewegungen  und  ifire  Beiiehungen  zum  Nervus  vagus,  1862, 
cl  Studien  iiber  Athemhewegungen  y  1864. 
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sao»  qu'il  faul  rapporter  l'excilntion  iJii  syslrine  nerveux  survenant 
dès  le  débuL  du  proci^ssus  morbide.  Suivant  eux,  la  privnlian  com- 
plète d*oxygéne  eûlrainc  la  perle  total*;  des  propriétés  biologiques 
des  éléments  nerveux  et  coriséi|uemment  la  cessation  de  leur 
fonclionnement  pliysioloijfique,  La  présence  de  Facide  carbonique 
cciDconiilanle  dans  h  sang  n'aurait,  d'après  ces  auteurs,  que  peu 
dHinportance,  Les  expériences  sur  lesquelles  Rosentlial  appuie  cette 
doctrine  ont  consisté  suiioutà  rerberrher  rinflueiiee  df^s  L;a/.  sur 
les  fonctions  du  centre  bulbaire  de  la  respiration.  Partant  de  ce  fait, 
observé  par  W.  Mûller  (1),  que  la  respiration  d'acide  carbonique 
pur  ne  détermine  pas  la  dyspnée  (violents  mouvements  res- 
piratoires correspondant  A  Texcitation  do  centre  bulbnîre)  et  que  la 
respiration  de  Tazote  et  de  riiyilrogènc,  pendant  laquelle  Toxy^^éne 
cesse  de  pénétrer  dans  le  sang,  est  rapidement  accompngnée  de 
dyspnée,  il  en  conclut  que  Tacide  carbonique  n'est  pas  l'agent 
excitateur  du  centre  bulbaire.  C'est  donc  à  Tabsence  «F oxygène 
qu'il  convient  de  rapporter  cette  excitation,  puisque,  pendant  Tinba- 
lalfon  d'azote  et  d'hydrogène,  l'acide  carbonique  peut  fiirilemeni 
s'échapper  du  sang.  Une  preuve  nouvelle  est  fournie  pnr  Mosentbal 
à  l'appui  de  sa  doctrine.  Quand  Ton  isut  respirer  de  l'oxygène  pur  n 
un  animal*  il  arrive  un  moment  où  la  respiration  s'arrête  complè- 
tement ;  il  y  a  production  de  Yapnêi\  et  le  ménij^  pliénonièiK^  se  pré- 
voie quand,  chez  un  animal  soumis  à  la  res[tiralion  artificielle,  on 
Iffeiit  à  exaigérer  les  mouvements  du  souflb^t.  Le  physiologiste  alle- 
mand admet  alors,  dan^î  Tun  comme  dans  l'aulre  cas,  que  le  sang 
sursaturé  d'oxygène  cesse  d'exciter  le  centre  resjtiratoire»  et  qu'en 
somme  les  mouvements  respiiatoires  s'arrêtent  pnrce  qne  Tanimal, 
possédant  à  ce  moment  une  proportion  su lli santé  d'oxygène, 
^[féprouve  plus  le  besoin  de  respirer. 

VCertaines  objections  cependant  surgissent  ici.  Si  la  dyspnée  sur- 
nenl  pendant  la  respiration  de  Tazote  et  de  Tliydrogène,  cet  effet 
peut  bien  être  attribue  h  Taugmeutation  de  Facide  carbonique  dans 
II*  sang.  Je  vous  ai  déjà  dit  en  elTet  ((ue,  suivant  les  recbercbes  de 
lioUngren  (2)  et  de  Preyer  (3)  Foxygène  seul  pouvait  expulser  effi- 


il)  W.  Slùller  cilé  par  Wuurltj  J\*o«r'*«wj^  éléments  de  physiologie  humaine^  tnci.   fia»- 

*î'  lîalmgrrn,  Ceher  ileti  }fech9ni$mus  f/w  Gasamîausches  bei  der  Respir^fion.  (Sift. 
fkFkm.  Akaé.  dur  WiiM^  ïm-*) 

<^|Prrjrer,  Cêbfr  die  Binduntj  umi  ÀHwheidunrf  der  BhitkohtenMîire  hei  der  Lungm 
\^  GmtbtathniunQ.  \Sih  der  Knis,  Akad,  tler  Wiss.,  \Hm,) 


64  LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

cacement  l'acide  carbonique  du  sang,  et  que  ni  Tazote  ni  l'hydro- 
gène ne  déplaçaient  complètement  l'acide  carbonique.  Dé  même  lors 
de  la  production  de  Yapnée  par  la  respiration  d'oxygène,  on  peut 
admettre  qu'il  y  a  en  même  temps  diminution  d'acide  carbonique 
dans  le  milieu  intérieur,  fait  qui  amène  forcément  la  perte  de 
l'activité  du  centre  bulbaire.  Enfin  l'apnée,  résultat  de  rexagéralion 
des  mouvements  du  soufflet  dans  le  cas  de  la  respiration  artificielle, 
ne  peut  pas,  suivant  Gréhant  (1),  être  attribuée  à  la  surcharge  du 
sang  par  l'oxygène  puisque  alors  il  y  a  arrêt  de  la  circulation  dans  le 
poumon  et  que,  partant,  l'hématose  ne  peut  plus  se  produire. 

Brown-Séquard  (2)  attribue  à  l'acide  carbonique  la  plupart  des 
phénomènes  de  l'asphyxie.  Les  manifestations  convulsives  qu'on  y 
rencontre  seraient  plus  spécialement  en  rapport  avec  la  présence 
de  ce  gaz  dans  le  sang.  D'après  Fauteur,  qui  base  sa  doctrine  sur  les 
expériences  que  je  vous  ai  déjà  signalées,  le  sang  aurait  deux  pro- 
priétés bien  distinctes.  L'une  consisterait  à  assurer  la  nutrition  et 
l'entretien  des  propriétés  biologiques  des  tissus,  elle  serait  due  à 
l'oxygène;  l'autre  stimulerait  l'exercice  de  ces  propriétés,  elle  ap- 
partiendrait à  l'acide  carbonique. 

Dans  l'asphyxie,  l'excitation  exagérée,  déterminée  par  la  pré- 
sence de  l'acide  carbonique,  produirait  donc  tous  les  phénomènes 
convulsifs  que  nous  avons  signalés,  puis  elle  épuiserait  rapidement 
les  propriétés  vitales  des  éléments  nerveux  qui  ne  peuvent  plus  être 
réparées  par  l'arrivée  de  nouvelles  quantités  d'oxygène.  Pour  Brown- 
Séquard,  je  vous  l'ai  signalé  au  commencement  de  cette  leçon, 
l'action  de  l'acide  carbonique  se  produit  aussi  bien  sur  les  éléments 
musculaires  que  sur  les  éléments  nerveux. 

L'action  çxcitanle  de  l'acide  carbonique  sur  les  cléments  nerveux 
a  surloul  été  soutenue  à  propos  des  fonctions  du  centre  respiratoire 
bulbaire.  Déjà  Volkmann  (3)  admet  que  c'est  l'acide  carbonique  du 
sang  qui  excite  les  mouvements  d'inspiration,  et,  comme  l'a  montré 
Traube  (4),  si  le  sang  renferme  de  grandes  quantités  de  ce  gaz,  la 
dyspnée  se  produit.  Au  contraire,  vient-on  à  remplacer  l'acide  car- 
bonique par  l'oxygène,  il  y  a  suspension  de  la  respiration  (apnée). 
La  dyspnée  ne  se  montre  pas  quand,  tout  en  faisant  respirer  de 
l'hydrogène  à  im  animal,  on  a  soin  d'enlever  l'acide  carbonique  du 

(1)  Brown-Séquanl,  Loc.  cit. 

(!2)  Gréhant,  Cours  de  phymlogie  expérimentale.  (Revue  des  cours  scientifiques,  1871.) 

(3)  Volkinaiiii  cilé  par  Wundt,  Loc.  cit. 

(X)  Traube  (Mediwiische  Centralieitung,  18G2). 
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sang;  il  en  est  de  même  lorsque,  par  la  compression  des  carotides, 
on  arrête  la  circulation  cérébrale.  Thiry  (1),  à  son  tour,  en  faisant 
respirer  à  des  animaux  de  l'oxygène  renfermant  de  10  à  15 
pour  100  d'acide  carbonique,  produit  une  dyspnée  très-manifeste, 
et  celte  dyspnée  augmente  ou  diminue  suivant  que  Ton  augmente 
coque  Ton  diminue  la  proportion  d'acide  carbonique.  Ici  cependant 
Fateence  d'oxygène  ne  peut  en  aucune  façon  être  invoquée  pour 
interpréter  la  dyspnée. 

Tontes  ces  expériences  semblent  donc  indiquer  le  pouvoir  excita- 
teur de  Tacide  carbonique  sur  les  éléments  nerveux  du  centre  res- 
piratoire; mais  est-ce  à  dire  que  les  convulsions  générales  doivent 
être  rapportées  à  l'accumulation  de  ce  gaz  dans  le  sang?  Une  expé- 
rience de  Thiry  semblerait  indiquer  qu'il  n'en  est  pas  ainsi.  On  lie 
les  artères  encéphaliques  à  un  animal,  puis  on  l'étrangle;  les  mou- 
vements  respiratoires  s'arrêtent  et  il  survient   des  convulsions. 
Lorsqu'on  enlève  les  ligatures,  les  mouvements  respiratoires  repa- 
raissent malgré  les  convulsions.  Pour  l'auteur,  les  convulsions 
seraient  le  résultat  d'une  exagération  des  propriétés  des  éléments 
indiquant  l'imminence  de  leur  mort.  Contrairement  donc  à  Brown- 
Séquard,  pour  Thiry,  l'acide  carbonique  n'a  d'influence  que  sur  le 
centre  respiratoire  et  n'est  pas  la  cause  des  phénomènes  convulsifs 
<[ue  Ton  remarque  pendant  l'asphyxie.  La  doctrine  de  Brown- 
Séquard  serait  donc  par  trop  exclusive,  au  moins  sous  le  rapport 
des  convulsions.  Comme  le  fait  observer  P.  Bert  (2),  si  l'on  voit 
l'acide  carbonique  déterminer  assez  rapidement  la  disparition  des 
propriétés  biologiques  des  éléments  anatomiques;  si  l'on  voit  ce 
gaz  agir  sur  le  cœur  et  sur  d'autres  organes  comme  je  vous  l'ai 
montré,  cependant  les  animaux  qui  succombent  à  l'asphyxie  n'of- 
frent pas  toujours  les  phénomènes  convulsifs  sur  lesquels  repose 
la  doctrine  de  l'épuisement  soutenue  par  Brown-Séquard.  De  plus, 
dans  la  syncope,  dans  la  mort  par  hémorrhagie  et  dans  nombre 
d'autres  troubles  morbides,  on  rencontre  des  convulsions  analogues 
à  celle  de  l'asphyxie. 

Cette  considération  cependant  ne  peut  être  d'une  grande  valeur 
pour  refuser  à  l'acide  carbonique  un  rôle  dans  ces  phénomènes, 
fans  la  syncope,  dans  la  mort  par  hémorrhagie,  l'anémie  locale 
entraîne  l'arrêt  de  la  nutrition  gazeuse  des  éléments  nerveux,  il  y 

'1»  Thinr,  i'eber  das  Verhalten  der  Gtfaisnerven  bei  Stoningen  der  Respiration,  IRfii, 
K  leber  die  Urtûchen  der  Alhembewegungen  und  der  Dyapnœ,  18<H. 
»i/  P.  Bert,  art.  Asphyxie  du  Nouveau  DicHoiinaire  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  IS(m. 
PICOT.  II.  —  r> 
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a  absence  d'oxygène,  rétention  d'acide  carbonique,  et  par  consé- 
quent asphyxie  élémentaire.  D'un  autre  côté,  tout  en  n'acceptant  pas 
d'une  manière  complète  la  doctrine  de  Brown-Séquard,  on  peut 
admettre  cependant  que  l'acide  carbonique  peut  agir  comme  toxique 
sur  les  éléments  nerveux,  et  que  ceux-ci,  au  moment  de  leur  fin 
prochaine,  présentent  une  sorte  d'exaltation  de  leurs  propriétés 
qui  vont  disparaître.  Mais,  quoi  qu'il  en  soit  de  ces  interprétations, 
il  est  certain  qu'il  est  impossible,  dans  l'état  actuel  de  la  science, 
d'attribuer,  soit  au  défaut  d'oxygène,  soit  à  l'excès  d'acide  carbo- 
nique, les  effets  de  l'asphyxie.  Le  fait  dominant,  c'est  l'arrêt  de  la 
nutrition  gazeuse  dans  les  éléments,  et  ce  fait  est  toujours  complexe 
puisqu'il  signifie  à  la  fois  l'arrêt  de  l'assimilation  oxygénée  ci 
l'arrêt  de  la  désassimilation  carbonique. 

L'intensité  de  l'asphpie  et  la  rapidité  de  sa  marche  sont  liées,, 
ainsi  que  vous  le  comprenez  facilement,  à  l'énergie  de  la  cause  as- 
phyxiante. Il  est  évident  que  s'il  s'agit  d'une  strangulation,  d'un  corps^ 
étranger  oblitérant  complètement  les  voies  aériennes,  d'une  sup- 
pression complète  et  subite  du  milieu  respirable,  le  processus  mor- 
bide  amènera  l'issue  fatale  bien  plus  rapidement  que  le  développe- 
ment d'une  fausse  membrane  ou  d'une  tumeur  dans  le  larynx. 
Lorsque  l'air  fait  complètement  et  brusquement  défaut,  et  qu'il  ne 
survient  pas  de  syncope,  la  mort  arrive  généralement  en  trois  ou 
quatre  minutes,  cinq  au  maximum.  D'un  autre  côté,  la  résistance 
vitale  des  sujets  influe  également  d'une  manière  notable  sur  la  durée 
de  l'asphyxie.  Gomme  il  résulte  des  recherches  expérimentales  de 
Legallois  (1)  et  de  P.  Bert  (2),  l'on  peut  dire  d'une  manière  gé- 
nérale que  les  sujets,  chez  lesquels  les  phénomènes  chimiques  delà 
nutrition  se  Ibnl  avec  intensité,  résistent  moins  facilement  que  les 
autres  à  l'asphyxie.  C'est  ainsi  que  les  animaux  à  sang  froid  offrent 
une  résislance  plus  considérable  ;  c'est  ainsi  que  les  animaux  à  sang 
chaud  supportent  les  effets  de  la  privation  d'air  d'autant  plus  facile- 
ment que  leur  température  est  plus  basse;  c'est  ainsi  que,  si  daiB- 
un  milieu  confiné  dans  lequel  se  trouve  déjà  un  animal  manifestant 
les  premiers  signes  de  l'asphyxie,  on  vient  à  introduire  un  second 
animal  de  même  espèce,  il  tombe  foudroyé,  alors  que  le  premier 
résiste  encore  pendant  un  ceilain  temps  (Cl.  Bernard)  ;  c'est  ainsi  que 


(1)  Legallois,  Ex])éiiences  physiologiques  tendant  à  faire  connaître  le  temps  durent  li' 
quel  les  animaux  peuvent  être  sans  danger  privés  de  respiration^  1835. 
(i)  P.  Rert,  Leçons  sur  la  physiologie  comparée  de  lu  respiration^  1870. 
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la  diminution  de  la  vitalité  produite  par  la  maladie  amène  les  mêmes 
eflels.  On  sait  aussi  que  les  nouveau-nés  offrent  une  résistance  par- 
ticulière à  l'asphyxie,  comme  Ta  signalé  Ilarvey  le  premier,  je  crois. 
Suifant  cet  auteur,  le  fœlus,  plongé  dans  l'eau  avant  d'avoir  respiré, 
peut  continuer  à  vivre  pendant  un  temps  très-long;  mais  il  perd 
cette  faculté  après  sa  première  inspiration.  La  proposition  de  Ilarvey 
toatefois  n*est  pas  l'expression  de  la  vérité,  car  il  résulte  des  expé- 
riences de  Haller,  de  Buiïon  et  de  Legallois,  que  la  faculté  de  ré- 
sister à  Tasphyxie,  manifeste  chez  les  nouveau-nés,  ne  disparaît 
ftts  immédiatement  après  la  première  inspiration,  mais  qu'elle  per- 
siste en  diminuant  graduellement  pendant  les  premiers  jours  qui 
suivent  la  naissance.  Cette  résistance  des  nouveau-nés  est  bien  re- 
marquable;  Haller,  Buffon,  P.  Bert  ont  pu  maintenir  submergés, 
pendant  une  demi-heure  entière,  des  chiens,  des  chats  et  des  rats 
naissants  et  les  retirer  vivants.  La  température  du  liquide  a  une  in- 
Inenoe  ;  elle  diminue  par  son  élévation  la  résistance  des  animaux  à 
Tasphjxie.  Ce  fait  résulte  manifestement  des  expériences  de  P.  Bert. 
Les  physiologistes  se  sont  beaucoup  préoccupés  de  la  cause  de  cette 
résistance,  et  Bérard,  résumant  à  ce  sujet  la  doctrine  physiologique 
de  son  temps,  disait  que  la  faculté  de  résister  à  la  suppression  de  la 
respiration  est  incontestablement  liée  à  l'existence  du  trou  de  Botal 
et  du  canal  artériel.  Comme  vous  pouvez  le  voir,  cette  idée  est  en 
rapport  avec  la  théorie  du  mécanisme  de  l'asphyxie  par  cessation 
des  battements  du  cœur  à  la  suite  d'obstacles  matériels  produits 
dans  le  poumon.  Toutefois,  bien  que  la  résistance  à  l'asphyxie  chez 
les  nouveau-nés  semble  diminuer  à  mesure  que  s'oblitèrent  les 
voies  de  communication  directe  entre  les  deux  cœurs,  cette  ma- 
nière de  voir  tombe  devant  les  expériences  de  P.  Bert.  Certains 
animaux,  en  effet,  malgré  l'oblitération  de  ces  communications, 
résistent  plus  longtemps  que   d'autres  chez  qui  elles  persistent 
largement  ouvertes;  et  inversement,   des  animaux  dont  le  trou 
de  Botal   n'est  pas  obhtéré,  vivent  moins  longtemps  que  d'autres 
diez  qui  ce  conduit  est  fermé  déjà  depuis  longtemps.  C'est  donc 
arec  raison  que  l'habile  physiologiste  repousse  l'interprétation  des 
anciens.  Pour  lui,  c'est  dans  la  résistance  vitale  inégale  des  tissus 
on  des  éléments  anatomiques  qu'il  faut  chercher  l'explication  de  la 
différence  entre  les  adultes  et  les  nouveau-nés.  On  sait,  en  effet, 
que,  suivant  qu'ils  appartiennent  à  l'un  ou  à  l'autre  de  ces  êtres,  un 
nerf,  un  muscle,  séparés  du   corps,  se  conduisent  différemment 
quant  à  la  durée  de  leurs  propriétés  biologiques.  L'expérience  dé- 
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montre  en  outre  qu'à  poids  égal,  les  muscles  des  animaux  nouveau- 
nés  consomment  beaucoup  moins  d'oxygène  que  ne  le  font  ceux  des 
animaux  adultes.  Ce  fait  permet  à  lui  seul  de  comprendre  comment 
la  privation  d'oxygène  peut  être  beaucoup  plus  rapidement  nuisi- 
ble aux  adultes  qu'aux  nouveau-nés.  Il  est  extrêmement  probable 
également  que  la  résistance  relative  des  sujets  affaiblis  par  la  mala- 
die tient  à  des  phénomènes  de  même  nature.  On  conçoit  que,  pour 
des  éléments  anatomiques  habitués,  si  je  puis  m'exprimer  ainsi,  i 
ime  nutrition  très-incomplète,  la  cessation  de  cette  nutrition  puisse 
être  supportée  plus  longtemps  que  par  d'autres  se  trouvant  placés 
dans  des  conditions  tout  opposées. 

Après  ce  que  je  vous  ai  dit  des  symptômes  de  l'asphyxie,  je  crois 
que  le  Diagnostic  de  ce  processus  morbide  vous  semblera  facile,  au 
moins  pendant  la  vie.  Aucune  autre  aflection,  aucune  autre  mani- 
festation morbide  ne  présente  la  série  de  symptômes  et  l'ordre  de 
leur  succession  que  je  vous  ai  signalés.  Il  est  impossible  de  la  con- 
fondre avec  la  syncope,  dans  laquelle  le  cœur,  la  respiration  sont 
arrêtés,  et  où  Ton  ne  rencontre  aucun  phénomène  cojivulsif.  L'at- 
taque d'épilepsie  pourrait  à  la  rigueur  en  imposer  quelquefois;  mais 
ici  on  ne  retrouve  pas  cette  teinte  cyanosée,  ces  troubles  intellec- 
tuels du  début  et  cette  succession  des  deux  périodes  que  vous  con- 
naissez. Je  crois  donc  que  l'asphyxie  s'accuse  avec  des  signes  patho- 
gnomoniqucs  qui  empêchent  de  la  prendre  pour  telle  ou  telle  autre 
affeclion.  Mais,  si  Ton  veut  aller  plus  loin  et  rechercher,  en  présence 
d'un  individu  en  état  d'asphyxie,  quelle  est  la  cause  du  processus 
morbide,  s'il  s'agit  d'une  asphyxie  brusque  et  qu'on  ne  possède 
aucun  renseignement,  il  est  difficile  d'établir  ce  diagnostic  de  cau- 
salité. Ces  cas  du  reste  sont  extrêmement  rares,  et,  au  point  de  vue 
du  traitement,  lorsqu'ils  se  présentent  ainsi,  ils  n'ont  pas  autant 
d'importance  qu'on  pourrait  le  croire  tout  d'abord.  La  cause,  en 
effet,  dans  ces  cas,  est  presque  toujours  écartée  déjà,  et  c'est  à  l'as- 
phyxie en  elle-même  que  doivent  s'adresser  les  moyens  thérapeuti- 
(lues. 

Quant  au  Pronostic  de  l'asphyxie,  il  dépond  en  premier  lieu  de  la 
cause  asphyxiante.  S'il  s'agit  de  l'asphyxie  lente,  se  développant  sous 
rinllucnce  d'une  lésion  matérielle  siégeant  soit  dans  l'appareil  cir- 
culatoire, soit  dans  les  organes  de  la  respiration,  ou  bien  encore 
dans  les  centres  nerveux  préposés  à  la  contraction  des  muscles  in- 
spirateurs; si  celte  lésion  matérielle  ne  peut  être  écartée,  l'asphyxie 
consécutive  a  forcément  une  terminaison  fatale.  Aussi,  dans  les 
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maladies  en  question,  dès  que  le  médecin  voit  apparaître  les  pre- 
mières manifestations  de  l'asphyxie,  généralement  les  troubles  psy- 
chiques, il  doit  songer  à  une  mort  prochaine.  S'il  est  question  d'une 
asphyxie  brusque,  accidentelle,  dont  la  cause  puisse  être  écartée,  ou 
laémc  est  déjà  écartée,  le  pronostic  dépend  évidemment  de  l'élat  du 
sang  chez  Fasphyxié,  et  conséquemment  de  la  période  asphyxique  à 
laquelle  il  est  parvenu.  Le  rappel  à  la  vie  est  possible  tant  que  les 
mouvements  respiratoires  persistent  et  même,  quand  la  respiration 
a  cessé,  on  peut  espérer  la  guérison  lorsque  le  cœur  n'a  pas  sus- 
pendu complètement  ses  battements.  Mais,  si  les  mouvements  car- 
diaques sont  arrêtés,  suivant  les  justes  observations  de  M.  Le  Bon  (1), 
et  si  quelques  instants  surtout  se  sont  écoulés  depuis  leur  suspen- 
sion, il  est  impossible  de  ramener  à  la  vie  les  sujets  asphyxiés. 
Sans  doute  on  pourra  peut-être,  à  l'aide  de  courants  électriques 
très-énergiques,  réveiller  l'activité  du  cœur;  mais,  dans  les  cavités  de 
cet  organe,  il  se  sera  formé  des  caillots  volumineux  et  durs  qui  em- 
pêcheront le  rétablissement  de  la  circulation  et  que  les  couinants 
sont  impuissants  à  dissoudre. 

Quel  est  maintenant,  messieurs,  la  conduite  que  doit  tenir  le  mé- 
decin en  présence  de  l'asphyxie,  autrement  dit,  quel  est  le  Traite- 
ment de  ce  processus  morbide  ?  Avant  toute  chose  il  faut  rechercher 
la  cause  de  Tasphyxie,  et,  sous  le  rapport  thérapeutique,  il  convient 
de  diviser  les  causes  en  deux  classes  parfaitement  tranchées.  Ou  bien 
il  s'agit  d'une  asphyxie  accidentelle,  apparaissant  au  milieu  d'une 
santé  parfaite,  ou  bien  il  est  question  d'une  asphyxie  résultant  de 
désordres  matériels  plus  ou  moins  anciens  dont  l'action  finale 
entrave  l'hématose  et  aboutit  à  l'asphyxie.  Dans  cette  dernière  caté- 
gorie il  convient  de  faire  rentrer  les  diverses  affections  cardiaques  ; 
et  pulmonaires  que  je  vous  ai  signalées  daos  notre  étude  étiologi- 
que.  C'est  également  ici  que  trouvent  place  les  maladies  des  voies 
aériennes  ou  des  régions  voisines  dont  les  lésions  anatomiques  sont 
susceptibles  d'oblitérer  par  compression  ou  autrement  le  calibre  des 
conduits  de  l'air.  Dans  la  seconde  viennent  prendre  rang  les  corps 
éirangers  tombés  dans  la  trachée  ou  les  bronches,  les  congestions 
rapides  du  poumon,  les  corps  étrangers  de  l'œsophage,  les  paralysies 
des  muscles  respirateurs  ou  des  nerfs  laryngés  provenant  ou  noU; 
de  fractures,  de  luxations  de  la  colonne  cervicale,  et  enfin  lesîpro- 

M;  Lf  Bon,  Recherches  expérimentales  sur  le    traitement  de  l'akphyxiê.  [Acad.  dés 
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cessus  (le  strangulation,  de  pendaison,  d'immersion  ou  de  séjour 
dans  l'air  confiné. 

La  cause  étant  déterminée  dans  l'une  ou  l'autre  de  ces  classes,  il 
faut  tenter  de  l'écarter,  et,  sous  ce  rapport,  il  faut  bien  reconnaître 
que,  lorsqu'il  s'agit  de  ces  causes  appartenant  à  la  première  classe, 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  leur  suppression  sera  complète- 
ment impossible.  C'est  alors  que  le  médecin,  après  un  examen 
attentif,  se  décidera  à  pratiquer  la  trachéotomie,  à  relever  l'énergie 
des  contractions  du  cœur,  à  opérer  l'évacuation  d'un  liquide  pleural 
comprimant  le  poumon,  à  pratiquer  une  saignée  destinée  à  favoriser 
le  cours  du  sang,  suivant  qu'il  sera  en  présence  de  Tune  ou  de 
l'autre  des  affections  auxquelles  se  rapportent  plus  spécialement 
les  modes  d'intervention  thérapeutique  que  je  viens  de  signaler. 
Lorsqu'au  contraire  l'asphyxie  dépend  d'une  des  causes  appartenant 
à  notre  seconde  classe,  pour  certaines  d'entre  elles  :  pendaison, 
strangulation,  submersion,  air  confiné,  le  médecin  n'a  plus  à  se 
préoccuper  de  la  cause,  car  elle  est  toujours  écartée  lorsque  le 
malade  est  appelé  à  recevoir  ses  soins,  el  c'est  au  processus  mor- 
bide lui-même  qu'il  doit  s'adresser.  Pour  les  autres,  il  faut  parer  à 
leur  action,  et  c'est  encore  aux  moyens  signalés  plus  haut  qu'il 
faudra  songer.  S'agit-il  d'un  corps  étranger  tombé  dans  les  voies 
aériennes?  après  les  tentatives  ordinaires  pratiquées  pour  son  extrac- 
tion, il  y  aura  lieu  de  songer  à  la  trachéotomie,  si  ces  tentatives  sont 
restées  infructueuses.  Est-il  question  d'un  semblable  obstacle  sié- 
j!:eant  dans  l'œsophage  ?  c'est  encore  à  l'opération  signalée  qu'en 
dernière  analyse  on  aura  recours  ;  il  en  sera  de  même  dans  les  affec- 
tions pseudo-membraneuses  du  larynx.  Enfin,  si  le  sujet  asphyxie 
par  le  fait  d'une  énorme  et  rapide  congestion  pulmonaire,  la  saignée 
sera  particulièrement  indiquée.  Quant  aux  asphyxies  résultant  de 
lésions  de  la  moelle  épinière,  je  ne  sache  pas  qu'il  soit  possible  par 
aucun  moyen  de  les  conjurer.  Celles  qui  proviennent  de  la  paralysie 
du  nerf  laryngé  supérieur  ou  de  TéLit  d'excitation  du  laryngé  infé- 
rieur pourraient  être,  dans  certains  cas,  tributaires  également  de  la 
trachéotomie. 

La  cause  étant  écartée,  c'est  au  processus  morbide  lui-même 
qu'il  est  nécessaire  de  s'adresser.  Or,  dans  l'asphyxie,  l'indication  à 
remplir,  c'est  de  fournir  au  sang  de  l'oxygène,  c'est  de  débarrasser 
ce  liquide  de  l'acide  carbonique  dont  il  est  surchargé.  Tant  que  la 
première  période  n'est  pas  franchie  et  même  tant  que,  pendant  la 
seconde  période,  la  respiration  est  maintenue,  le  traitement  à  insti- 
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luer  est  extrêmement  simple.  Il  faut  débarrasser  le  patient  des 
vêtements  qui  le  serrent,  le  mettre  au  giand  air,  et  ces  seuls  moyens 
suffisent  pour  obtenir  le  résultat  cherché. 

Mais,  la  plupart  du  temps,  les  asphyxiés  réclament  les  soins  mé- 
dicaux quand  déjà  la  seconde  période  est  très-avancée,  qu'ils  sont 
dans  un  état  de  mort  apparente  et  que  la  respiration  a  cessé.  L'in- 
dication à  remplir  alors,  si  Ton  constate  encore  l'existence  des 
baltements  cardiaques,  est  précise;  il  faut  rétablir  la  respiration  par 
tous  les  moyens  possibles,  et  c'est  dans  ce  but  que  la  pratique  médi- 
cale a  imaginé  certains  procédés  qui  sont  loin  d'avoir  tous  la  même 
Taleur,  mais  que  je  dois  vous  signaler,  en  m'arrêtant  plus  particu- 
lièrement sur  ceux-là  qui,  réellement,  peuvent  rendre  d'incompara- 
bles services  dans  les  cas  d'asphyxie. 

Les  excitations  portées  sur  la  surface  cutanée,  sur  les  muqueuses 
buccale,  palatine,  nasale,  sur  le  vagin,  le  rectum,  l'estomac,  ont 
généralement  pour  effet  de  ranimer  les  contractions  du  cœur  et  de 
réveiller  les  mouvements  respiratoires.  Leur  action  est  d'ordre 
réflexe  et  poite  sur  le  centre  respiratoire  bulbaire,  et  probablement 
aussi  sur  les  nerfs  vaso-moteurs.  Ces  excitations  consistent  en  des 
frictions  énergiques  faites  sur  toule  la  surface  cutanée,  soit  avec  la 
main  seule,  soit  avec  une  flanelle,  une  brosse,  un  gant  de  crin.  On 
y  joint  la  titillation  de  la  luette,  l'attouchement  de  la  muqueuse 
nasale  avec  des  poudres  sternutatoires,  avec  du  chlore,  de  l'ammo- 
niaque, de  l'acide  sulfureux.  Les  injections  d'eau  salée,  d'eau 
vinaigrée,  de  décoctions  de  tabac  faites  dans  1  estomac  à  Tatde  de  la 
sonde  œsophagienne  ou  dans  le  gros  intestin,  rentrent  également  dans 
cette  catégorie  de  moyens  qui  peuvent  donner  parfois  de  bons 
résultats. 

Mais  c'est  la  respiration  artificielle  qui  occupe  le  premier  rang 
parmi  les  moyens  à  opposer  à  l'asphyxie  ;  c'est  elle  qui  agit  de  la 
manière  la  plus  prompte  et  la  plus  énergique  pour  rétablir  la  res- 
piration naturelle  et  sortir  l'asphyxié  de  l'état  de  mort  apparente 
En  conséquence,  en  face  d'un  danger  aussi  grave  que  celui  de  Tas- 
phyxie,  c'est  toujours  à  elle  que  le  médecin  doit  recourir. 

On  peut  exécuter  la  respiration  artificielle  par  différentes  mé- 
thodes. Celle  qui  est  la  plus  en  vogue  consiste  à  pratique!*  l'insuflla- 
tion  pulmonaire  en  faisant  pénétrer  l'air,  soit  par  insufflation  dans 
la  bouche  ou  le  pharynx,  soit  directement  dans  la  trachée  après 
avoir  introduit  un  tube  insufflateur  à  travers  l'orifice  glottique.  Or, 
comme  Ta  fait  voir  Gréhant,  comme  l'a  montré  encore  M.  Le  Bon, 
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celte  méthode  doit  être  rejelée.  En  effet,  si  l'on  ne  fait  pénétrer  le 
tube  insufflateur  que  dans  la  bouche  ou  dans  le  pharynx,  l'air  va 
dans  l'estomac  et  l'opération  est  complètement  inutile.  Au  contraire, 
si  le  tube  a  pénétré  dans  le  larynx,  l'insufflation  peut  être  dange- 
reuse. En  effet,  l'introduction  d'une  grande  quantité  d'air  dans  le 
poumon,  en  dilatant  considérablement  les  vésicules  pulmonaires, 
comprime  les  capillaires  de  l'organe  et  amène  l'arrêt  de  la  circulation. 

Au  contraire  la  respiration  artificielle,  pratiquée  d'après  la  mé- 
thode de  Sylvester,  est  des  plus  utiles.  II  faut  se  placer  derrière 
l'asphyxié  et  élever  ses  bras  de  manière  à  les  ramener  derrière  la 
tête.  Ce  mouvement  élève  les  côtes,  dilate  la  poitrine  et  permet 
ainsi  l'introduction  de  l'air.  On  ramène  ensuite  les  bras  le  long  du 
corps  et,  les  côtes  s'abaissant,  il  y  a  expiration.  Il  faut  éviter  de 
pratiquer  aucune  autre  manœuvre.  Celle-ci  introduit  dans  le  pou- 
mon une  quantité  d'air  suffisante  pour  les  besoins  de  l'asphyxié. 
Jamais  donc  on  ne  devra  comprimer  le  sternum.  Comme  l'a  prouvé 
expérimentalement  M.  Le  Bon,  les  mouvements  du  cœur  étant  déjà 
très-gênés,  la  moindre  pression  sur  cet  organe  peut  les  arrêter 
totalement. 

L'électrisation'du  nerf  phrénique  et  du  diaphragme  est  encore  un 
moyen  dje  rétablir  la  respiration.  L'électrisation  du  diaphragme 
s'obtient  le  plus  sûrement  en  plaçant  un  des  pôles  de  l'appareil 
électrique  dans  la  région  épigastrique  et  l'autre  dans  le  rectum. 
Celle  du  nerf  phrénique,  en  plaçant  l'un  des  pôles  au  cou  sur  le  trajet 
de  ce  nerf.  Il  est  important  de  savoir  toutefois  que,  soit  avec  les 
courants  continus,  soit  avec  les  courants  d'induction,  il  faut  inter- 
rompre le  passage  de  l'électricité.  Ce  n'est,  en  effet,  qu'au  moment 
de  la  fermeture  du  circuit  que  l'on  obtient  une  inspiration.  En 
fermant  donc  et  ouvrant  alternativement  le  courant  vingt  à  trente 
fois  par  minute,  on  obtiendra  vingt  à  trente  respirations. 

Si  l'asphyxié  est  déjà  dans  un  état  tel  que  le  cœur  a  cessé  de  bat- 
tre cl,  vous  le  savez,  ce  résultai  ultime  est  atteint  environ  de  deux  à 
quatre  minutes  après  le  début  du  processus  moibide  dans  les  cas 
d'asphyxie  rapide,  la  respiration  artificielle  elle-même  ne  peut  plus 
donner  de  résulUUs.  L'introduction  de  l'air  dans  la  poitrine  est 
inutile,  puisque  les  globules  rouges,  stagnant  dans  les  capillaires  du 
poumon,  ne  peuvent  plus  porter  l'oxygène  aux  éléments  nerveux. 
Dans  ces  cas,  on  pourra  tenter  de  réveiller  les  contractions  cardia- 
ques à  l'aide  de  l'électrisation  intermittente  en  procédant  comme 
pour  rappeler  la  respiration.  Par  ce  moyen,  on  pourra  déterminer 
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des  mouvements  du  cœur  à  la  vérité,  mais,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  il  sera  impossible  de  ramener  les  sujels  à  la  vie.  La  raison 
de  ce  fait  est  la  suivante  :  après  l'arrêt  du  cœur,  il  se  forme  des 
caillots  volumineux  dans  les  cavités  de  l'organe.  Ceux-ci  dés  lors  ne 
peuvent  être  expulsés,  cl  quand  ils  parviendraient  à  l'être,  ils  iraient 
rapidement  faire  embolie  dans  les  artères  et  les  capillaires.  Vous 
savez  que,  jusqu'à  ce  jour,  la  science  ne  connaît  aucun  moyen  de 
dissoudre  les  coagulums  fibrineux. 


/ 
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QUARANTIEME  LEÇON 

DU     DIABÈTE. 

Le  sucre  animal.  —  Circulalion  du  sucre  dans  Torganisme.  — Fonction  glycogéniqne. 
—  Influence  du  système  nerveux  sur  la  glycogénie  (1). 

Messieurs, 

Nous  abordons  aujourd'hui  l'étude  du  diabète,  processus  mor- 
bide caractérisé  par  Taugmentalion  du  sucre  dans  le  milieu  inté- 
rieur et  le  rejet  de  cette  substance  par  les  urines.  Cette  leçon  sera 
consacrée  à  Texamen  de  la  circulation  du  sucre  dans  l'organisme 
à  l'état  physiologique. 

Vous  savez  que  la  matière  sucrée  se  rencontre  dans  le  monde 
organique  sous  un  grand  nombre  de  formes  qui  appartiennent 
surtout  au  règne  végétal.  Les  formes  de  la  matière  sucrée  qui  nous 
intéressent,  puisqu'elles  existent,  soit  à  litre  transitoire,  soit  à  titre 
permanent,  dans  l'organisme  animal  et  chez  l'homme,  sont  la  sac- 
charose, sucre  de  canne,  cristaUisable,  G^-IP'O'*,  et  la  glycose, 
sucre  de  raisin,  incrislallisable,  C*M^^O'^  Le  sucre  de  lait,  lactose, 
existe  également  comme  produit  de  la  glande  mammaire  dans  Tor- 
ganismo  animal. 

Le  sucre  cristaUisable,  saccharose,  diffère  de  la  glycose,  non- 
seulement  par  sa  propriété  de  cristalliser,  mais  par  un  certain 
nombre  d'autres  caraclèrcs.  Les  acides  le  transforment  en  glycose; 
les  alcalis  sont  sans  action  sur  lui.  Au  contraire  ils  détruisent  la 
glycose  en  la  transformant  en  un  acide  brun,  désigné  par  Péligot 
sous  le  nom  d'acide  mélassique,  La  glycose  réduit  les  sels  de  cuivre, 
en  précipitant  l'oxydule  rouge  de  cuivre  et  la  sacdiarose  n'agit  pas 
sur  ces  réactifs.  Enfin  le  sucre  cristallisé  fermente  avec  difficulté 
tandis  que  la  fermentation  de  la  glycose  est  des  plus  faciles. 


(1)  Les  notions  physiologiques  sur  lesquelles  reposent  cette  leçon  et  les  suivantes  ont 
été  puisées  pour  ainsi  dire  complètement  dans  les  diflerentes  publications  de  Cl.  Bernard 
sur  la  fonction  glycoî?énique.  (Cl.  Bernard.  Leçom  sur  la  physiologie  et  la  pathologie 
(lu  système  nerveux,  1858.  —  Leçons  sur  la  physiologie  expérimentale,  1855.  Médecine 
expérimentale  (Revue  scientifique^  1872,  1873  et  187i.) 
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Or,  messieurs,  c'est  la  glycose  seule  qui,  à  l'état  permanent, 
existe  dans  l'ori^^anisme  animal.  C'est  elle  qui  se  rencontre  dans  le 
foie;  c'est  elle  qui,  sous  le  nom  de  sucre  de  diabète,  passe  dans  les 
urines.  La  saccharose  ne  se  trouve  dans  l'économie  que  d'une 
manière  accidentelle.  Son  séjour  y  est  de  courte  durée.  Apportée 
par  les  voies  digestives,  elle  est  rapidement  transformée  en  glycose 
et  en  lévulose  qui  sont  versées  ultérieurement  dans  le  sang.  Jamais 
elle  n  existe  dans  le  milieu  intérieur  et,  lorsqu'on  l'y  introduit  di- 
rectement, elle  est  rapidement  expulsée  par  les  urines. 

L'expérience  suivante  de  Cl.  Bernard  démontre  parfaitement  la 
réalité  de  ces  faits.  Chez  un  animal  on  fait,  dans  le  tissu  cellulaire, 
une  injection  avec  deux  grammes  de  sucre  de  canne  dissous  dans 
cinq  centimètres  cubes  d'eau.  On  cherche  ensuite  le  sucre  soit 
dans  le  sang,  soit  dans  les  urines,  et  Ton  voit  que  ce  sucre  se  main- 
tient sans  modifications  dans  le  liquide  sanguin  et  qu'il  est  rejeté 
semblable  à  lui-même  dans  l'urine.  Pour  le  déceler  il  suffit  de 
traiter  les  humeurs  par  l'acide  sulfurique  qui  transforme  le  sucre 
de  canne  en  glycose  facile  à  démontrer  ensuite  à  l'aide  d'un  sel  de 
cuivre. 

La  méthode  d'analyse  qualitative  et  quantitative  du  sucre  doit 
vous  être  connue  avant  d'aborder  l'étude  de  la  circulation  intra- 
organique  de  ce  principe.  De  nos  jours  le  réactif  cuivrique  dont  on 
se  sert  est  en  solution  dans  la  potasse  ou  la  soude.  C'est  la  liqueur 
de  Barreswil  ou  de  Fehling  que  Ton  emploie.  La  liqueur  de  Feh- 
ling  qui  est  préférable  ne  renferme  que  peu  de  potasse.  C'est  elle 
qui  donne  les  meillçurs  résultats.  En  voici  la  formule  : 

Sulfate  de  cuivre 36grlO 

Sel  de  seignette 200g- 

Lessive  de  soude  (li<>  B.) 300  cent.  cub. 

Le  réactif  est  titré  de  façon  à  ce  que  1  centim.  cube  de  cette 
liqueur   bleue  soit    complètement   décoloré   et  que  l'oxydule  de 
cuivre  en  soit  totalement  précipité  par  5  milligrammes  de  sucre. 
Le  procédé  d'analyse  est  des  plus  simples.  Le  liquide  à  analyser 
est  placé  dans  une  pipette  graduée  en  centimètres  cubes,  suspendue 
elle-même  au-dessus  d'un  petit  ballon  dans  lequel  1  centim.  cube 
delà  liqueur  de  Fehling,  étendue  d'une  solution  de  soude,  est  main- 
tenu à  l'ébullition.  La  pipette  se  termine  par  un  ajutage  de  caout- 
chouc portant  un  fin  tube  de  verre,  de  façon  à  ce  qu'on  puisse, 
îiu  moyen  d'une  pince  à  pression  fixée  sur  le  tube  de  caoutchouc, 
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régler  récoulement  du  liquide.  Avant  d'établir  cet  écoulement,  on 
lit  sur  la  pipette  le  niveau  du  liquide  qu'on  laisse  ensuite  tomber 
très-lentement  dans  le  réactif  bouillant,  jusqu'à  ce  que  sa  décolo- 
ration soit  complète.  On  lit  encore  le  niveau  dans  la  pipette  et  la 
différence  entre  les  deux  chiffres  successivement  constatés  indique 
le  nombre  de  centimètres  cubes  du  liquide  qui  renfermait  5  mil- 
ligrammes de  sucre.  A  l'aide  d'une  simple  proportion  on  sait  alors 
la  quantité  de  sucre  contenue  dans  100  centimètres  eubes  de  ce 
liquide. 

Quand  on  veut  rechercher  le  sucre  dans  des  liquides  tenant  des 
principes  albuminoïdes  en  solution,  tels  que  le  sang,  la  décoction 
du  foie,  le  meilleur  procédé  pour  séparer  ces  principes  qui  gênent 
la  démonstration  du  sucre  est  le  suivant.  Il  appartient  à  Cl.  Bernard. 
On  pèse  le  sang  extrait  des  vaisseaux,  puis  on  ajoute  un  poids  égal 
de  sulfate  de  soude  en  petits  cristaux  que  l'on  mélange  au  sang.  On 
fait  cuire  ensuite  à  feu  nu,  en  évitant  de  brûler  le  mélange.  Il  se 
forme  alors  un  caillot  noir  nageant  par  fragments  dans  un  liquide 
incolore  et  limpide,  privé  d'albumine.  Ce  liquide  renferme  le  sucre 
dans  une  dissolution  de  sulfate  de  soude  qui  ne  gène  en  rien  sa  dé- 
monstration. 

Pour  étudier  la  circulation  du  sucre  dans  l'organisme  une  pre- 
mière question  se  pose  â  notre  examen.  Existe-t-il  du  sucre  dans  le 
sang  à  l'état  physiologique?  Jusqu'en  1847,  époque  des  premières 
et  mémorables  découvertes  de  Cl.  Bernard,  cette  question  de  chi- 
mie physiologique  était  restée  non  résolue.  Sans  doute  Dobson  (1), 
Nicolas  et  Gueudeville  (2),  Rochoux  (3)  soupçonnent  la  présence  du 
sucre  dans  le  sang  des  diabétiques  etAmbrosiani  (4),  Mac-Grégor  (5) 
le  démontrent  chez  les  mêmes  malades;  mais  il  s'agit  là  d'un  fait 
pathologique.  Sans  doute  aussi  Bouchardat  (6)  et  Magendie  (7), 
en  se  guidant  sur  les  travaux  de   Tiedemann  et  Gmelin  (8),  qui 

(1)  Dobson  (Mattlicw),  Experiments  and  observai,  on  the  urine  in  a  diabètes^  1775. 

(2)  Nicolas  et  Gueudeville,  Recherches  et  expériences  médicales  et  chimiques  sur  le 
diabète  sucré  ou  la  phthisurie  sucrée,  1803. 

(3)  Rochoux,  Art.  Diabète  du  Diction,  de  méd.,  1823. 

(4)  Ambrosiani,  De  l'existence  du  sucre  dans  les  urines  et  dans  le  sang  des  diabétiques. 
Uourn.  de  chimie  médicale j  1836.) 

(5)  Mac-Gregor,  An  expérimental  inquiry  into  the  comparative  stale  of  urea,  etc., 
1837. 

(6)  Bouchardat,  Revue  médicale,  1839. 

(7)  Magendie,  Comptes  rendus,  Acad.  des  se,  1846. 

^8)  Tiedemann  et  Gmelin,  Reclierches  expérimentales  sur  la  digestion,  trad.  de  Jour- 
dan,  1827. 
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avaient  trouvé  du  sucre  dans  Tintestin  et  le  chyle  d'animaux 
nourris  de  féculents,  constatent  la  présence  de  ce  principe  dans  le 
sang  normal,  après  une  alimentation  amylacée;  mais  cette  pré- 
sence du  sucre  dans  le  sang  reste  limitée  aux  cas  où  Talimentation 
introduit  dans  les  voies  digestives  des  substances  féculentes  qui  se 
transformaient  en  sucre  sous  Tinfluence  des  humeurs  de  la  diges- 
tion. Les  travaux  de  Cl.  Bernard  vinrent  modifier  ces  idées  et  éta- 
blir qu'il  existe  toujours  du  sucre  dans  le  sang  à  l'état  physiologique  . 
et  que  l'organisme  animal  est  susceptible  de  fabriquer  du  sucre 
par  lui-même.  Cette  notion  nouvelle  fut  attaquée  violemment;  elle 
renversait  la  doctrine  régnante  admettant  une  opposition  complète 
entre  les  phénomènes  chimiques  qui  se  passent  chez  les  végétaux 
et  chez  les  animaux,  et  voulant  qu'aux  premiers  appartiennent  les 
actes  de  formation  des  principes  immédiats  et  aux  seconds  les  actes 
d'oxydation  ou  de  deslruclion  de  ces  mêmes  principes.  Cependant 
les  faits  de  Cl.  Bernard  étaient  précis,  comme,  vous  allez  le  voir. 

Sur  un  chien  en  digestion  de  viande,  si  l'on  recueille  du  sang 
de  l'artère  carotide  et  du  sang  de  la  veine  jugulaire  et  qu'immé- 
diatement on  pratique  sur  les  deux  sangs  les  opérations  chimiques 
nécessaires  à  la  démonstration  du  sucre,  on  voit  que  ces  liquides 
réduisent  le  réactif  cupro-potassique  et  font  apparaître  le  précipité 
rougeàtre  d'oxydule  de  cuivre.  D'un  autre  côté,  sur  un  chien  à  jeun 
depuis  quatre  jours,  on  prend  de  même  deux  échantillons  de  sang 
et,  de  même  encore,  le  réactif  décèle  la  présence  du  sucre  dans  ces 
deux  échantillons.  Enfin,  sur  un  animal  soumis  à  une  abstinence 
absolue,  l'analyse  du  sang  faite  tous  les  jours,  jusqu'au  moment  de 
la  mort,  montre  l'existence  du  sucre  dont  la  proportion  toutefois 
diminue  de  plus  en  plus  vers  les  derniers  moments.  Ces  expériences 
sonllrès-remarquables;  elles  prouvent,  en  effet,  que  le  sucre  existe 
dans  le  sang  à  l'état  physiologique;  elles  prouvent,  de  plus,  que  sa 
présence  n'est  pas  liée  à  l'alimentation  féculente,  ni  même  à  Tali- 
nienlation;  puisque,  chez  des  animaux  à  jeun  ou  à  l'état  d'absti- 
nence complète,  on  retrouve  toujours  ce  principe  dans  le  liquide 
sanguin.  Elles  furent  du  reste  confirmées  par  les  travaux  de  Leh- 
mannÇl),  de  Schmidt  (2),  de  Harley  (3)   et  de  nombreux  autres 
auteurs.  Chez  l'homme  la  présence  du  sucre  dans  le  sang  est  un  fait. 

(1)  Uhmann,  Uniersuchungen  ùber  die  Constitution  des  Bluls  versdUedener  Ge fasse 
^^  Zudergehalt  denelhen  irti  besondere,  1855. 
(-)  Schraidl,  Characterislik  der  epidemischen  Choiera,  1850. 
'3)  Harley.  On  the  saccharine  function  of  ihe  liver,  1860. 
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montre  en  outre  qu'à  poids  égal,  les  muscles  des  animaux  nouveau- 
nés  consomment  beaucoup  moins  d'oxygène  que  ne  le  font  ceux  des 
animaux  adultes.  Ce  fait  permet  à  lui  seul  de  comprendre  comment 
la  privation  d'oxygène  peut  être  beaucoup  plus  rapidement  nuisi- 
ble aux  adultes  qu'aux  nouveau-nés.  Il  est  extrêmement  probable 
également  que  la  résistance  relative  des  sujets  affaiblis  par  la  mala- 
die tient  à  des  phénomènes  de  même  nature.  On  conçoit  que,  pour 
des  éléments  anatomiques  habitués,  si  je  puis  m'exprimer  ainsi,  à 
une  nutrition  très-incomplète,  la  cessation  de  cette  nutrition  puisse 
être  supportée  plus  longtemps  que  par  d'autres  se  trouvant  placés 
dans  des  conditions  tout  opposées. 

Après  ce  que  je  vous  ai  dit  des  symptômes  de  l'asphyxie,  je  crois 
que  le  Diagnostic  de  ce  processus  morbide  vous  semblera  facile,  au 
moins  pendant  la  vie.  Aucune  autre  affection,  aucune  autre  mani- 
festation morbide  ne  présente  la  série  de  symptômes  el  l'ordre  de 
leur  succession  que  je  vous  ai  signalés.  Il  est  impossible  de  la  con- 
fondre avec  la  syncope,  dans  laquelle  le  cœur,  la  respiration  sont 
arrêtés,  et  où  l'on  ne  rencontre  aucun  phénomène  copvulsif.  L'at- 
taque d'épilepsie  pourrait  à  la  rigueur  en  imposer  quelquefois;  mais 
ici  on  ne  retrouve  pas  cette  teinte  cyanosée,  ces  troubles  intellec- 
tuels du  début  et  cette  succession  des  deux  périodes  que  vous  con- 
naissez. Je  crois  donc  que  l'asphyxie  s'accuse  avec  des  signes  palho- 
gnomoniques  qui  empêchent  de  la  prendre  pour  telle  ou  telle  autre 
affection.  Mais,  si  Ton  veut  aller  plus  loin  et  rechercher,  en  présence 
d'un  individu  en  état  d'asphyxie,  quelle  est  la  cause  du  processus 
morbide,  s'il  s'agit  d'une  asphyxie  brusque  et  qu'on  ne  possède 
aucun  renseignement,  il  est  difficile  d'établir  ce  diagnostic  de  cau- 
salité. Ces  cas  du  reste  sont  extrêmement  rares,  et,  au  point  de  vue 
du  traitement,  lorsqu'ils  se  présentent  ainsi,  ils  n'ont  pas  autant 
d'importance  qu'on  pourrait  le  croire  tout  d'abord.  La  cause,  en 
effet,  dans  ces  cas,  est  presque  toujours  écartée  déjà,  et  c'est  à  l'as- 
phyxie en  elle-même  que  doivent  s'adresser  les  moyens  thérapeuti- 
ques. 

Quant  au  Pronostic  de  l'asphyxie,  il  dépend  en  premier  lieu  de  la 
cause  asphyxiante.  S'il  s'agit  de  l'asphyxie  lente,  se  développant  sous 
l'influence  d'une  lésion  matérielle  siégeant  soit  dans  l'appareil  cir- 
culatoire, soit  dans  les  organes  de  la  respiration,  ou  bien  encore 
dans  les  centres  nerveux  préposés  à  la  contraction  des  muscles  in- 
spirateurs; si  cette  lésion  matérielle  ne  peut  être  écartée,  l'asphyxie 
consécutive  a  forcément  une  terminaison  fatale.  Aussi,  dans   les 
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mabdîfô  en  question,  dès  que  le  médecin  voir  apparaître  les  pre- 
iiiiérp5  manifeslations  de  1  asphyxie,  LiL'nn-aleuKMil  les  lroiiî)les  psy- 
chi()u^s,  il  doit  songer  a  une  mort  prorhiunr.  SU  est  question  d'une 
asph^iïie  brusque,  areidentellej  dont  la  cause  puisse  être  écartée,  ou 
rnrmeesl  d»yjfi  érartee,  le  pronostic  dejiend  evidenimenl  de  Téfat  du 
^aog  chez  l'asphyxié,  et  conséfpienmn^nt  de  la  période  aspljyxique  à 
p||Qei1e  il  est  parvenu.  Le  rappel  à  la  vie  est  possible  (ant  que  les 
mouvements  respiratoires  persistent  et  luèoie,  quand  la  respiration 
a  ce^é,  on  peut  espérer  la  fuérison  lorsque  le  cœur  n'a  pas  sus- 
pendu complètement  ses  batlemenis.  Mais,  si  les  mouvements  car- 
diaques sont  arrêtés,  suivant  les  justes  observations  de  M.  Le  Bon(l), 
et  si  quelques  înslanis  siu'tout  se  sont  écoulés  depuis  leur  suspen- 
sion, ît  est  impossible  de  ramener  a  la  vie  les  sujets  asphyxiés. 
Hbs  doiue  on  pourra  peut-être,  à  Faide  de  courants  électriques 
très-cnerpiques,  réveiller  lactivité  du  cœur;  mais,  dans  les  cavités  de 
,  c«l  organe,  il  se  sera  formé  des  caillots  volumineux  et  durs  qui  em- 
I  pécheront  le  rétablissement  de  la  circulation  et  que   les  courants 
sont  impuissants  A  dissoudre. 

Quel  est  maintenant,  messieurs,  la  conduite  que  doit  tenir  le  mé- 
decin en  présence  de  Tasphyxie»  autrement  dit,  quel  est  le  Traite' 
mmt  de  ce  processus  morbide  ?  Avant  toute  chose  il  faut  rechercher 
Il  cause  de  Tasphyxie,  et,  sous  le  rapport  thérapeutique,  il  convient 
Je  diviser  les  causes  en  deux  classes  parfaitement  tranchées.  Ou  l>ien 
il  s'agit  d^me  asphyxie  accidentelle,  apparaissant  au  milieu  d'une 
siinté  parfaite,  on  bien  il  est  question  d'une  asphyxie  résultant  de 
désoitlres  matériels  plus   on   moins  anciens  dont   l'action    finale 
entrave  rhémalose  et  aboutit  â  Fasphyxie.  Dans  cette  dernière  caté- 
pne  il  e4)n\ient  rie  l'aire  rentrer  les  diverses  alTeclions  cardiaques 
►■i  pulmonaires  que  je  vous  ai  signalées  dans  notre  étude  étiologi- 
fjUf,  C  est  également  ici  que  trouvent  jdace  les  maladies  des  voies 
aériennes  ou  des  ré},nons  voisines  dont  les  lésions  analomiques  sont 
Misreplibles  d'oblitérer  par  compression  ou  autrement  le  calibre  des 
conduits  de  l'air.  Dans  la  secondi^  viennent  prendre  rang  les  corps 
Hian^ers  tombés  dans  la  trachée  ou  les  bronclies,  les  conj^eslions 
rapides  du  poumon,  les  corps  étrangers  de  l'œsophage,  tes  paralysies 
<1ps  muscles  respirateurs  ou  des  nerfs  laryngés  provenant  ou  non 
tic  fractures,  de  luxations  de  la  colonne  cervicah.%  etenlin  lespro*** 

M  pif  ft'ï 

^h  hè  lkif\,  Becherchet  espéjimeiHaïfx  mir  if    tmiiemeni   éf  î'akphtjxië,  [Acati.  tfex 
"oeiKTfv  |87î,j  r'*ï*U'îl4  '^^'►r"; 
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celte  méthode  doit  être  rejetée.  En  effet,  si  Ton  ne  fait  pénétrer  le 
tube  insufllateur  que  dans  la  bouche  ou  dans  le  pharynx,  l'air  va 
dans  l'estomac  et  l'opération  est  complètement  inutile.  Au  contraire, 
si  le  tube  a  pénétré  dans  le  larynx,  l'insufflation  peut  être  dange- 
reuse. En  effet,  l'introduction  d'une  grande  quantité  d'air  dans  le 
poumon,  en  dilatant  considérablement  les  vésicules  pulmonaires, 
comprime  les  capillaires  de  l'organe  et  amène  l'arrêt  de  la  circulation. 

Au  contraire  la  respiration  artificielle,  pratiquée  d'après  la  mé- 
thode de  Sylvester,  est  des  plus  utiles.  Il  faut  se  placer  derrière 
l'asphyxié  et  élever  ses  bras  de  manière  à  les  ramener  derrière  la 
tête.  Ce  mouvement  élève  les  côtes,  dilate  la  poitrine  et  permet 
ainsi  l'introduction  de  l'air.  On  ramène  ensuite  les  bras  le  long  du 
corps  et,  les  côtes  s'abaissant,  il  y  a  expiration.  Il  faut  éviter  de 
pratiquer  aucune  autre  manœuvre.  Celle-ci  introduit  dans  le  pou- 
mon une  quantité  d'air  suffisante  pour  les  besoins  de  l'asphyxié. 
Jamais  donc  on  ne  devra  comprimer  le  sternum.  Comme  l'a  prouvé 
expérimentalement  M.  Le  Bon,  les  mouvements  du  cœur  étant  déjà 
très-gênés,  la  moindre  pression  sur  cet  organe  peut  les  arrêter 
totalement. 

L'électrisation'du  nerf  phrénique  et  du  diaphragme  est  encore  un 
moyen  de  rétablir  la  respiration.  L'éleclrisation  du  diaphragme 
s'obtient  le  plus  sûrement  en  plaçant  un  des  pôles  de  l'appareil 
électrique  dans  la  région  épigastrique  et  l'autre  dans  le  rectum. 
Celle  du  nerf  phrénique,  en  plaçant  l'un  des  pôles  au  cou  sur  le  trajet 
de  ce  nerf.  11  est  important  de  savoir  toutefois  que,  soit  avec  les 
courants  continus,  soit  avec  les  courants  d'induction,  il  faut  inter- 
rompre le  passage  de  l'électricité.  Ce  n'est,  en  effet,  qu'au  moment 
de  la  fermeture  du  circuit  que  l'on  obtient  une  inspiration.  En 
fermant  donc  et  ouvrant  alternativement  le  courant  vingt  à  trente 
fois  par  minute,  on  obtiendra  vingt  à  trente  respirations. 

Si  l'asphyxié  est  déjà  dans  un  état  tel  que  le  cœur  a  cessé  de  bat- 
tre et,  vous  le  savez,  ce  résultat  ultime  est  atteint  environ  de  deux  à 
quatre  minutes  après  le  début  du  processus  morbide  dans  les  cas 
d'asphyxie  rapide,  la  respiration  artificielle  elle-même  ne  peut  plus 
donner  de  résultats.  L'introduction  de  l'air  dans  la  poitrine  est 
inutile,  puisque  les  globules  rouges,  stagnant  dans  les  capillaires  du 
poumon,  ne  peuvent  plus  porter  l'oxygène  aux  éléments  nerveux. 
Dans  ces  cas,  on  pourra  tenter  de  réveiller  les  contractions  cardia- 
ques à  l'aide  de  l'électrisation  intermittente  en  procédant  comme 
pour  rappeler  la  respiration.  Par  ce  moyen,  on  pourra  déterminer 
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des  mouvements  du  cœur  à  la  verilé,  mais,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  il  sera  impossible  de  ramener  les  siijcls  à  la  vie.  La  raison 
de  ce  fait  est  la  suivante  :  après  l'arrêt  du  cœur,  il  se  forme  des 
caillots  volumineux  dans  les  cavités  de  l'organe.  Ceux-ci  dus  lors  ne 
peuvent  être  expulsés,  et  quand  ils  parviendraient  à  l'être,  ils  iraient 
rapidement  faire  embolie  dans  les  artères  et  les  capillaires.  Vous 
savez  que,  jusqu'à  ce  jour,  la  science  ne  connaît  aucun  moyen  de 
dissoudre  les  coagulums  fibrineux. 


\ 
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LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 


QUARANTIÈME  LEÇON 

DU     DIABÈTE. 

Le  sucre  animal.  —  Circulation  du  sucre  dans  l'organisme.  — Fonction  glycogénique. 
—  Influence  du  système  nerveux  sur  la  glycogénie  (1). 

Messieurs, 

Nous  abordons  aujourd'hui  l'élude  du  diabète,  processus  mor- 
bide caractérisé  par  l'augmentation  du  sucre  dans  le  milieu  inté- 
rieur et  le  rejet  de  cette  substance  par  les  urines.  Cette  leçon  sera 
consacrée  à  l'examen  de  la  circulation  du  sucre  dans  l'organisme 
à  l'état  physiologique. 

Vous  savez  que  la  matière  sucrée  se  rencontre  dans  le  monde 
organique  sous  un  grand  nombre  de  formes  qui  appartiennent 
surto.ut  au  règne  végétal.  Les  formes  de  la  matière  sucrée  qui  nous 
intéressent,  puisqu'elles  existent,  soit  à  titre  transitoire,  soit  à  titre 
permanent,  dans  l'organisme  animal  et  chez  l'homme,  sont  la  sac- 
charose, sucre  de  canne,  crislallisable,  C*^1I*'0",  et  la  glycose, 
sucre  de  raisin,  incrislallisable,  C^M^^O'^  Le  sucre  de  lait,  lactose^ 
existe  également  comme  produit  de  la  glande  mammaire  dans  l'or- 
ganisme animal. 

Le  sucre  crislallisable,  saccharose,  diffère  de  la  glycose,  non- 
seulement  par  sa  propriété  de  cristalliser,  mais  par  un  certain 
nombre  d'autres  caractères.  Les  acides  le  transforment  en  glycose; 
les  alcalis  sont  sans  action  sur  lui.  Au  conlraire  ils  détruisent  la 
glyeose  en  la  transformant  en  un  acide  brun,  désigné  par  Péligol 
sous  le  nom  d'acide  mèlassiqiœ.  La  glyeose  réduit  les  sels  de  cuivre, 
en  précipitant  Toxydule  rouge  de  cuivre  et  la  saccharose  n'agit  pas 
sur  ces  réactifs.  Enfin  le  sucre  cristallisé  fermente  avec  difficulté 
tandis  que  la  fermentation  de  la  glyeose  est  des  plus  faciles. 


(1)  Les  notions  physiologiques  sur  IcsquoUcs  reposent  cette  leçon  et  les  suivantes  ont 
l'té  puisées  pour  ainsi  dire  comph-lement  dans  les  différentes  publications  de  CL  Bernard 
sur  la  fonction  glycogénique.  (Cl.  Bernard,  Leçons  sur  la  physiologie  et  la  pathologie 
du  système  nerveux,  1858.  —  Leçons  sur  la  physiologie  expérimentale,  1855.  Médecine 
expérimentale  (Revue  scientifique,  1872,  1873  et  1871.) 
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Or,  messieurs,  c'est  la  grycose  seute  qui,  à  Télal  permanent, 
existe  dans  l'organisme  animal.  C'est  elle  qui  se  rencontre  dans  le 
foie;  c'est  elle  qui,  sous  le  nom  de  sucre  de  diabète,  passe  dans  les 
urines.  La  saccharose  ne  se  trouve  dans  l'économie  que  d'une 
manière  accidentelle.  Son  séjour  y  est  de  courte  durée.  Apportée 
par  les  voies  digestives,  elle  est  rapidement  transformée  en  glycose 
et  en  lévulose  qui  sont  versées  ultérieurement  dans  le  sang.  Jamais 
elle  n'existe  dans  le  milieu  intérieur  et,  lorsqu'on  l'y  introduit  di- 
rectement, elle  est  rapidement  expulsée  par  les  urines. 

L'expérience  suivante  de  Cl.  Bernard  démontre  parfaitement  la 
réalité  de  ces  faits.  Chez  un  animal  on  fait,  dans  le  tissu  cellulaire, 
une  injection  avec  deux  grammes  de  sucre  de  canne  dissous  dans 
cinq  centimètres  cubes  d'eau.  On  cherche  ensuite  le  sucre  soit 
dans  le  sang,  soit  dans  les  urines,  et  Ton  voit  que  ce  sucre  se  main- 
tient sans  modifications  dans  le  liquide  sanguin  et  qu'il  est  rejeté 
semblable  à  lui-même  dans  l'urine.  Pour  le  déceler  il  suffit  de 
traiter  les  humeurs  par  l'acide  sulfurique  qui  transforme  le  sucre 
de  canne  en  glycose  facile  à  démontrer  ensuite  à  l'aide  d'un  sel  de 
cuivre. 

La  méthode  d'analyse  qualitative  et  quantitative  du  sucre  doit 
\ous  être  connue  avant  d'aborder  l'étude  de  la  circulation  intra- 
organique  de  ce  principe.  De  nos  jours  le  réactif  cuivrique  dont  on 
se  sert  est  en  solution  dans  la  potasse  ou  la  soude.  C'est  la  liqueur 
deBarreswil  ou  de  Fehling  que  l'on  emploie.  La  liqueur  de  Feh- 
ling  qui  est  préférable  ne  renferme  que  peu  de  potasse.  C'est  elle 
qui  donne  les  meillçurs  résultats.  En  voici  la  formule  : 

Sulfate  de  cuivre 36gri0 

Sel  de  sfcignetle 200»^ 

Lessive  de  soude  (l-i»  B.) 300  cent.  cub. 

Le  réactif  est  titré  de  façon  à  ce  que  1  centim.  cube  de  cette 
liqueur  bleue  soit  complètement  décoloré  et  que  l'oxydule  de 
cuivre  en  soit  totalement  précipité  par  5  milligrammes  de  sucre. 
Le  procédé  d'analyse  est  des  plus  simples.  Le  liquide  à  analyser 
<*5l  placé  dans  une  pipette  graduée  en  centimètres  cubes,  suspendue 
^lle-mérae  au-dessus  d'un  petit  ballon  dans  lequel  1  centim.  cube 
delà  liqueur  de  Fehling,  étendue  d'une  solution  de  soude,  est  main- 
tenu à  TébuUition.  La  pipette  se  termine  par  un  ajutage  de  caout- 
chouc portant  un  fin  tube  de  verre,  de  façon  à  ce  qu'on  puisse, 
^u  moyen  d'une  pince  à  pression  fixée  sur  le  tube  de  caoutchouc, 
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régler  récoulement  du  liquide.  Avant  d'établir  cet  écoulement,  on 
lit  sur  la  pipette  le  niveau  du  liquide  qu'on  laisse  ensuite  tomber 
très-lentement  dans  le  réactif  bouillant,  jusqu'à  ce  que  sa  décolo- 
ration soit  complète.  On  lit  encore  le  niveau  dans  la  pipette  et  la 
différence  entre  les  deux  chiffres  successivement  constatés  indique 
le  nombre  de  centimètres  cubes  du  liquide  qui  renfermait  5  mil- 
ligrammes de  sucre.  A  l'aide  d'une  simple  proportion  on  sait  alors 
la  quantité  de  sucre  contenue  dans  100  centimètres  cubes  de  ce 
liquide. 

Quand  on  veut  rechercher  le  sucre  dans  des  liquides  tenant  des 
principes  albuminoïdes  en  solution,  tels  que  le  sang,  la  décoction 
du  foie,  le  meilleur  procédé  pour  séparer  ces  principes  qui  gênent 
la  démonstration  du  sucre  est  le  suivant.  11  appartient  à  Cl.  Bernard. 
On  pèse  le  sang  extrait  des  vaisseaux,  puis  on  ajoute  un  poids  égal 
de  sulfate  de  soude  en  petits  cristaux  que  l'on  mélange  au  sang.  On 
fait  cuire  ensuite  à  feu  nu,  en  évitant  de  brûler  le  mélange.  11  se 
forme  alors  un  caillot  noir  nageant  par  fragments  dans  un  liquide 
incolore  et  limpide,  privé  d'albumine.  Ce  liquide  renferme  le  sucre 
dans  une  dissolution  de  sulfate  de  soude  qui  ne  gène  en  rien  sa  dé- 
monstration. 

Pour  étudier  la  circulation  du  sucre  dans  l'organisme  une  pre- 
mière question  se  pose  à  notre  examen.  Existe-t-il  du  sucre  dans  le 
sang  à  l'état  physiologique?  Jusqu'en  1847,  époque  des  premières 
et  mémorables  découvertes  de  Cl.  Bernard,  cette  question  de  chi- 
mie physiologique  était  restée  non  résolue.  Sans  doute  Dobson  (1), 
Nicolas  et  Gueudeville  (2),  Rochoux  (3)  soupçonnent  la  présence  du 
sucre  dans  le  sang  des  diabétiques  etAmbrosiani  (4),  Mac-Grégor  (5) 
le  démontrent  chez  les  mêmes  malades;  mais  il  s'agit  là  d'un  fait 
pathologique.  Sans  doute  aussi  Bouchardat  (6)  et  Magendie  (7), 
en  se  guidant  sur  les  travaux  de   Tiedemann  et  Gmelin  (8),  qui 

(1)  Dobson  (Mattijcw),  Experiments  and  observât,  on  the  urine  in  a  diabètes^  1775. 

(2)  Nicolas  et  Gueudeville,  Recherches  et  expériences  médicales  et  chimiques  sur  le 
diabète  sucré  ou  la  phthisurie  sucrée,  1803. 

(3)  Rochoux,  Art.  Dfabkte  du  Diction,  de  méd.,  1823. 

(4)  Ambrosiani,  De  l'existence  du  sucre  dans  les  urines  et  dans  le  sang  des  diabétiques. 
Uourn.  de  chimie  médicale,  1836.) 

(5)  Mac-Gregor,  An  expérimental  inquinj  into  the  comparative  state  of  urea,  etc., 
1837. 

(6)  Bouchardat,  Revue  médicale,  1839. 

(7)  Magendie,  Comptes  rendus,  Acad.  des  se,  1846. 

(S)  Tiedemann  et  Gmelin,  Recherches  expérimentales  sur  la  digestion,  Irad.  de  Jour- 
dan,  1827. 
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avaient  trouvé  du  sucre  dans  l'intestin  et  le  chyle  d'animaux 
nourris  de  féculents,  constatent  la  présence  de  ce  principe  dans  le 
sang  normal,  après  une  alimentation  amylacée;  mais  cette  pré- 
sence du  sucre  dans  le  sang  reste  limitée  aux  cas  où  l'alimentation 
introduit  dans  les  voies  digestives  des  substances  féculentes  qui  se 
ti^ansformaient  en  sucre  sous  l'influence  des  humeurs  de  la  diges- 
tion. Les  travaux  de  Cl.  Bernard  vinrent  modifier  ces  idées  et  éta- 
blir qu'il  existe  toujours  du  sucre  dans  le  sang  à  l'état  physiologique 
et  que  l'organisme  animal  est  susceptible  de  fabriquer  du  sucre 
par  lui-même.  Cette  notion  nouvelle  fut  attaquée  violemment;  elle 
renversait  la  doctrine  régnante  admettant  une  opposition  complète 
entre  les  phénomènes  chimiques  qui  se  passent  chez  les  végétaux 
et  chez  les  animaux,  et  voulant  qu'aux  premiers  appartiennent  les 
actes  de  formation  des  principes  immédiats  et  aux  seconds  les  actes 
d'oxydation  ou  de  destruction  de  ces  mêmes  principes.  Cependant 
les  faits  de  Cl.  Bernard  étaient  précis,  comme,  vous  allez  le  voir. 

Sur  un  chien  en  digestion  de  viande,  si  l'on  recueille  du  sang 
de  l'artère  carotide  et  du  sang  de  la  veine  jugulaire  et  qu'immé- 
diatement on  pratique  sur  les  deux  sangs  les  opérations  chimiques 
nécessaires  à  la  démonstration  du  sucre,  on  voit  que  ces  liquides 
réduisent  le  réactif  cupro-potassique  et  font  apparaître  le  précipité 
rougeàlre  d'oxydule  de  cuivre.  D'un  autre  côté,  sur  un  chien  à  jeun 
depuis  quatre  jours,  on  prend  de  même  deux  échantillons  de  sang 
el,  de  même  encore,  le  réactif  décèle  la  présence  du  sucre  dans  ces 
deux  échantillons.  Enfin,  sur  un  animal  soumis  à  une  abstinence 
absolue,  l'analyse  du  sang  faite  tous  les  jours,  jusqu'au  moment  de 
la  mort,  montre  l'existence  du  sucre  dont  la  proportion  toutefois 
diminue  de  plus  en  plus  vers  les  derniers  moments.  Ces  expériences 
sont  très-remarquables;  elles  prouvent,  en  effet,  que  le  sucre  existe 
dans  le  sang  à  l'état  physiologique;  elles  prouvent,  de  plus,  que  sa 
présence  n'est  pas  liée  à  l'alimentation  féculente,  ni  même  à  l'ali- 
menlalion;  puisque,  chez  des  animaux  à  jeun  ou  à  l'état  d'absti- 
nence complète,  on  retrouve  toujours  ce  principe  dans  le  liquide 
sanguin.  Elles  furent  du  reste  confirmées  par  les  travaux  de  Leh- 
niann(l),  de  Schmidt  (2),  de  Harley  (3)   et  de  nombreux  autres 
auteurs.  Chez  l'homme  la  présence  du  sucre  dans  le  sang  est  un  fait. 

•^)  Uhmann,  Untersuchungen  ûber  die  Constitution  des  Bluts  versdUedener  Ge fasse 
^'^  ZfKkergehaU  derselben  im  fep«ondere,  1855. 
(-i  Schmidt,  Characterislik  der  epidemischen  Choiera,  1850. 
'3)  Harley,  On  the  saccharine  function  of  the  liver,  1860. 
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établi  depuis  Cl.  Bernard.  Mais  il  est  important  de  savoir  que,  dans 
la  pratique  de  ces  analyses,  il  faut  procéder  immédiatement  après 
l'extraction  du  sang.  Comme  l'a  montré  notre  grand  physiologiste, 
en  effet,  si  après  la  saignée  on  abandonne  le  sang  à  lui-même  en 
remettant  l'expérience  à  plus  tard,  le  sucre,  surtout  si  la  tempéra- 
ture se  rapproche  de  celle  de  l'organisme,  se  détruit  très-vite.  Au 
contact  des  matières  albuminoïdes  du  sang,  il  se  transforme  par 
voie  de  fermentation  alcoolique  ou  lactique  et  finit  par  disparaître. 
Ce  premier  fait  est  donc  établi  :  le  sucre  est  un  élément  consti- 
tuant normal  du  sang.  Voici  les  chiffres  qui  représentent  la  quan- 
tité de  sucre  contenu  dans  le  sang  total  (mélange  de  sang  artériel  et 
de  sang  veineux)  chez  différents  animaux.  J'y  joins  le  chiffre  du  sang 
de  la  saignée  ordinaire  chez  l'homme  sain  (1). 

SUCRE  DU   SANG. 

Homme 0,90  p.  1000 

Bœuf. 1,27  » 

Veau 0,99  » 

Cheval 0,91  » 

Mouton 0,50  » 

Marsouin 1 ,20  » 

Squale 0,51  » 

Poule \M  » 

11  est  important  de  savoir  quelle  est  Tinlluence  exercée  sur  le 
sucre  hémalique  par  certains  états  soit  physiologiques,  soit  patholo- 
giques. Cl.  Bernard  a  montré  que  l'alimentation  n'agit  que  très- 
peu  ici.  La  quahté,  féculente  ou  non,  des  aliments  ne  modifie  guère 
les  proportions  du  sucre.  Même  pendant  l'inanition,  la  quantité  de 
sucre  du  sang  ne  diminue  pas  dans  les  premiers  temps,  elle  augmente 
au  contraire  légèrement;  mais,  si  l'inanition  est  poussée  très-loin  et 
jusqu'à  la  mort,  on  voit  la  proportion  de  sucre  diminuer  et  ce  prin- 
cipe disparaître  même.  Les  maladies  exercent  une  influence  notable 
sur  la  quantité  de  sucre  dans  le  sang.  D'après  Cl.  Bernard,  les  in- 
flammations simples  diminueraient  beaucoup  la  proportion  de  su- 
cre, tandis  que  les  maladies  infectieuses  ne  la  modifieraient  pour 
ainsi  dire  pas.  Pendant  l'asphyxie  et  les  dernières  périodes  de  l'a- 
.  gonie  le  sucre  semble  disparaître  également. 

Dans  les  artères,  la  proportion  de  sucre  se  maintient  générale- 
ment constante  depuis  l'aorte  jusqu'aux  capillaires  généraux  ;  mais 

(1)  Cl.  Bernard,  Le  sang  et  la  glycémie.  (Revue  scientifiquey  1874.) 
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le  sang  veineux,  qui  a  traversé  le  réseau  des  capillaires,  ne  renferme 
plus  une  quantité  aussi  grande  de  sucre  que  le  sang  artériel.  11  est 
donc  évident  qu'en  traversant  le  système  capillaire  le  sang  perd  une 
certaine  quantité  de  son  principe  sucré.  Les  tableaux  suivants  sont 
confirniatirs  à  cet  égard  ;  ils  donnent  : 

POUR  LE  MEMBRE  SUPÉRIEUR  (artère  et  veine  axillaires). 

Saïur  artériel.  Sang  veineux. 

1,20  p.  1000  1,09  p.  1000 

POUR  LE  MEMBRE  INFÉRIEUR  (arlère  et  veine  crurales). 

Sanir  artériel.  Saug  veineux. 
!•  Exp.                1,45  0,73 

2«  Exp.  1,51  1,39 

3»  Exp.  1,25  0,99 

POUR  LA  TÊTE  (carotide  et  jugulaire). 

Sang  artériel.  Sang  veineux. 
le  Exp.                1,10  0,67 

2e  Exp.  1^10  0,83 

3»  Exp.  1,51  0,95    • 

POUR  LE   TRONC  AU-DESSOUS' DU  FOIE. 

Aorie.  Veine  cave  inférieure. 

1,53  1,38 

Donc  la  porportion  de  sucre  dans  le  sang  artériel  reste  con- 
slanle;  elle  est  en  moyenne  de  4,25  pour  1000  et  le  sang  veineux 
des  membres,  de  la  tête  et  de  cette  partie  du  tronc  située  au-des- 
sous du  foie  renferme  moins  de  sucre  que  le  sang  artériel. 

Celte  notion  de  la  disparition  du  sucre  pendant  le  passage  du  sang 
à  travers  les  capillaires  généraux  et  de  la  conservation  de  sa  propor- 
tion dans  le  sang  artériel  nous  montre  la  nécessité  de  la  restitution 
de  ce  principe  au  liquide  sanguin  dans  un  point  quelconque  de  son 
Irajet  L'analyse  du  sang  dans  le  cœur  droit  et  dans  le  cœur 
gauche  donne  les  résultats  suivants  : 

SANG   DANS  LES  DEUX  COEURS. 


Cœur  droit. 

Cœur  gau( 

le  Exp. 

1,12 

'       1,17 

2«»  Exp. 

1,56 

1,06 

3e  Exp. 

1,08 

1,27 

Ils  prouvent  que,  pendant  son  trajet  dans  la  veine  cave  inférieure 
«t  dans  la  veine  cave  supérieure,  le  sang  a  dû  gagner  une  grande 
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quantité  de  sucre.  Or,  vous  le  savez,  la  veine  cave  supérieure  a  reçu 
la  lymphe  provenant  du  canal  thoracique  et  de  la  grande  veine 
lymphatique  ;  et  il  pourrait  se  faire  que  l'apport  de  sucre  fût  dû  à 
la  lymphe  elle-même  qui  est  un  peu  plus  sucrée  que  le  sang.  L'ana- 
lyse du  sang  dans  la  jugulaire,  dans  la  veine  cave  supérieure  et  dans 
le  cœur  droit  montre  qu'il  n'en  est  rien,  puisqu'elle  donne  les  pro- 
portions ci-dessous  : 

Veine  jugulaire 0,91 

Veine  cave  supérieure 0,90 

Cœur  droit 1,25 

C'est  donc  dans  la  veine  cave  inférieure  que  se  fait  le  nouvel 
apport  de  sucre  au  sang.  En  constatant  la  quantité  de  0,54  de  sucre 
dans  la  veine  cave  inférieure  au-dessus  des  veines  rénales  et  celle 
de  1,12  au-dessus  du  diaphragme,  on  peut  dire  qu'il  existe  dans 
cette  région  un  point  où  le  sucre  augmente  tout  à  coup.  Ce  point 
est  l'embouchure  des  veines  sus.-hépaliques.  Comme  il  résulte,  en 
effet,  des  expériences  de  Cl.  Bernard,  comme  l'ont  prouvé  les  re- 
cherches de  Lehmann  (1),  de  Schmidt  (2),  de  Poggiale  (3)  et  de 
Lecomte  (4),  le  sang  des  veines  sus-hépatiques  renferme  toujours  de 
grandes  quantités  de  sucre.  Si  l'on  fait  ensuite  l'analyse  du  sang  de 
la  veine  porte,  on  voit  qu'à  la  vérité,  dans  les  cas  de  digestion  de 
matières  sucrées  ou  féculentes,  mais  seulement  dans  ces  cas,  ce  sang 
contient  du  sucre;  tandis  que,  chez  les  animaux  nourris  de  viande 
ou  soumis  à  l'abstinence,  il  n'en  renferme  aucune  trace.  Celte  con- 
statation est  démonstrative  au  premier  chef.  Elle  prouve  que,  dans 
le  foie,  il  se  forme  du  sucre  et  que,  pendant  son  passage  à  travers 
la  glande  hépatique,  le  sang  se  charge  de  ce  principe. 

Mais  d'où  vient  le  sucre  en  question?  La  constatation  faite  plus 
haut  de  la  présence  du  sucre  dans  le  sang  de  la  veine  porte  pendant 
Talimentation  féculente  ou  sucrée,  celle  de  Tabsence  de  sucre  dans 
le  même  vaisseau  pendant  l'alimentation  à  la  viande  et  pendant 
rabstincncc  permettent  d'affirmer  que  le  sucre  hématique  a  une 
double  origine.  Il  peut  venir  de  l'alimentation.  11  peut  venir  du  foie 
lui-même. 

Vos  études  de  physiologie  vous  ont  appris  que  les  aliments  fécu- 

(1)  Lehmann,  loc.  cit. 

(2)  Solimidt,  loc.  cit. 

(3)  Poî^giale,  Origine  du  sucre  dans  l'économie  animale.  (Acad.  de  méd.^  1855.) 

(ij  Lecomte,  Recherches  sur  la  fonction  glycogénique  du  foie.  {Acad.  des  se,  1855.) 


BUB£T£,  [CIRCULATION   INTRAORGANIQUE  DU   SUCRE.  81 

lents  subissent,  en  parcourant  les  différents  départements  du  tube 
di<:estiry  des  transformations  qui  les  font  successivement  passer  de 
Télal  d^amidon  à  l'état  de  dextrine,  puis  à  l'état  de  glycose,  et  qui, 
dmsoiubles  qu'ils  étaient,  les  rendent  parfaitement  solubles  et 
propres  à  Tabsorption.  Les  fécules  cuites  ou  hydratées  commencent 
déjà  n  se  transformer  dans  la  bouche  sous  l'influence  du  ferment 
soluble  de  la  salive;  les  fécules  crues  ou  même  cuites  de  la  pomme 
de  terre  et  des  légumes  ne  sont  modifiées  que  dans  l'intestin,  au 
contact  du  suc  pancréatique  et  des  sucs  intestinaux.  En  dernier 
ressort  c'est  du  sucre  incristallisable  qui  se  forme,  de  la  glycose, 
C'*H'*0'*,  sucre  semblable  à  celui  du  sang.  Il  se  produit  donc  dans 
ce  cas  une  modification  de  l'amidon  analogue  à  celle  que  l'on-  peut 
obtenir  dans  les  laboratoires  en  traitant  cette  substance  par  l'acide 
sulfurique  et  cette  modification  se  fait  au  contact  des  ferments  dias- 
tasiques  du  tube  digestif. 

Mais  Talimentalion  peut  encore  introduire  dans  les  voies  diges- 
tives  da  sucre  cristallisé,  du  sucre  de  canne  ;  et  cependant,  je  vous 
l'ai  dît,  jamais,  à  l'état  physiologique,  on  ne  trouve  celte  espèce  de 
sucre  dans  le  sang. 

Dans  les  laboratoires,  au  moyen  des  acides,  il  est  possible  de  trans- 
former le  sucre  de  canne,  C*'H**0**,  en  sucre  interverti^  mélange  à 
parties  égales  de  glyœse  et  de  lévulose^  espèce  de  sucre  qui  dévie  à 
gauche  la  lumière  polarisée.  Se  passe-t-il  quelque  chose  d'analogue 
pendant  la  digestion?  Les  expériences  de  Cl.  Bernard  ont  résolu 
cette  question.  Étudiant  sur  le  sucre  de  canne  l'action  des  glandes 
sali\aires,  du  pancréas,  des  muqueuses  buccale,  œsophagienne, 
stomacale;  étudiant  de  même  celle  des  liquides  digestifs  fournis  par 
ces  différents  organes,  il  a  prouvé  qu'elle  était  nulle  et  que  le  sucre 
en  question,  mis  en  contact  avec  ces  différents  organes  ou  leurs  pro- 
duits, restait  à  l'état  de  sucre  de  canne.  Au  contraire  le  suc  du  petit 
intestin,  depuis  le  pylore  jusqu'au  cœcum,  transforme  le  sucre  de 
canne  en  sucre  interverti.  Il  renferme  donc  un  ferment,  appelé  par 
CI.  Bernard  ferment  inversif^  susceptible  d'agir  comme  le  suc  pan- 
créatique agit  sur  l'amidon. 

Provenant  de  la  digestion  des  féculents  ou  de  celle  du  sucre  de 
canne,  la  glycose  passe  dans  la  veine  porte  qui  la  verse  dans  les 
capillaires  hépatiques.  Mais  il  est  à  remarquer  ici  que  les  analyses 
portant  sur  le  sang  pris  au  delà  du  foie,  dans  les  veines  sus-hépa- 
tiques, dans  la  veine  cave  inférieure ,  décèlent  sensiblement  tou- 
jours une  même  proportion  de  sucre,  tandis  que  le  sang  de  la  veine 
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porte  contient  des  proportions  variables  de  celle  substance  suivant 
le  moment  de  digestion  ou  de  non-digestion  où  se  fait  l'analyse,  sui- 
vant aussi  la  nature  de  ralimentation.  La  conclusion  de  Cl.  Bernard 
apparaît  donc  dans  toute  son  évidence  :  «  Le  foie  est  un  organe  qui 
équilibre  les  proportions  de  sucre  versées  dans  le  sang.  »  L'expéri- 
mentation du  reste  le  d<^montre.  Si,  dans  la  veine  jugulaire  d'un 
chien,  on  injecte   40   grammes  de   glycose   en   dissolution  dans 
30  grammes  d'eau,  la  proportion  devient  trop  forte  dans  le. sang  et 
le  sucre  passe  immédiatement  dans  les  urines.  Au  contraire,  la 
même  injection  étant  faite  dans  une  branche  de  la  veine  poêle,  les 
urines  ne  contiennent  pas  de  sucre.  Le  foie  a  donc  joué  le  rôle 
d'une  véritable  barrière;  il  a  empêché  le  sucre  de  passer  trop  rapi- 
dement dans  le  sang.  L'oblitération  de  la  veine  porte,  qui  force  le 
sang  chargé  des  produits  digestifs  à  suivre  une  autre  voie  que  celle 
du  foie,  donne  une  nouvelle  démonstration  de  cette  fonction  hépa- 
lique.  Chez  des<îhiens  ayant  subi  cette  opération  et  nourris  avec  des 
féculents  ou  avec  du  sucre  de  canne,  on  voit  la  matière  sucrée  appa- 
raître promptement  dans  les  urines.  Toutefois  ce  rôle  de  barrière 
que  possède  le  foie  par  rapport  au  sucre  n'est  pas  absolu.  Lorsque, 
par  l'alimentation,  on  fait  pénétrer  de  grandes  quantités  de  sucre 
dans  la  veine  porte,  la  barrière  hépatique  est,  pour  ainsi  dire, 
forcée,  et  l'excès  passe  bientôt  dans  les  urines.  J'insiste  près  de 
vous,  messieurs,  sur  ces  points  spéciaux  de  la  physiologie  du  foie; 
ils  nous  serviront  dans  notre  étude  du  processus  diabétique. 

Chez  les  animaux  nourris  de  viande,  vous  ai-je  dit,  le  sang  l'en- 
ferme également  du  sucre;  et  cependant  le  sucre  ne  vient  pas  de 
l'alimen talion.  Il  ne  se  forme  pas  davantage  pendant  la  digestion, 
puisque,  après  avoir  donné  de  la  viande  à  un  animal,  si  Ton  examine 
le  contenu  de  l'estomac,  celui  de  rintestin,  on  n'y  trouve  aucune   -i 
trace  de  sucre.  Il  ne  se  forme  pas  dans  les  branches  d'origine  on   ^ 
dans  le  tronc  de  la  veine  porte;  je  vous  ai  montré  que  le  sang  de  ce  ; 
vaisseau  ne  contient  pas  de  matière  sucrée  dans  ces  circonstances.    . 
C'est  donc  dans  le  foie  qu'il  se  produit.  ^ 

L'expérience  directe  le  prouve  d'une  manière  péremptoire.  Un 
animal  est  sacrifié  à  l'état  de  santé  parfaite.  On  prend  un  morceau 
du  foie,  on  le  broie,  puis  on  le  fait  bouillir  dans  de  l'eau  après  avoir 
ajouté,  pour  retenir  les  matières  colorantes,  une  petite  quantité  de 
charbon  animal.  On  filtre  ensuite  et  la  liqueur  examinée  à  l'aide  d« 
réactif  de  Fehling  contient  une  forte  proportion  de  sucre.  Li 
même  opération,  faite  sur  les  autres  organes  tels  que  les  reins,  h 
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rate,  le  poumon,  le  cerveau  ou  les  musi'l(*s,  ne  tlonne  pas  la  reac- 
lion  do  la  présence  du  swcrr.  Le  sucre  dont  il  s'agit  icrtin^iite  rapî- 
denienL  il  dévie  à  droite  la  lunnère  polarisée,  il  se  colore  en  brun 
au  contact  des  alcalis;  il  a  tous  lescaiactères  de  la  glycose.  La  fonc- 
tion irlycofrénique  du  foie  est  donc  un  fait  réel  ;  elle  se  retrouve 
dans  iDules  le^  espèces  animales  el  clif*z  Tboinme.  Ce])endiinl  il  im- 
porte de  savoir  que  la  présence  du  sucre  chez  rhomme  est  difficile 
4  constater;  et  les  recherches  faites  aux  autopsies  dans  re  sens 
éonnenl  presque  toujours  des  résiillals  négatifs.  V.l.  Dernai'd  insiste 
avec  raison  sur  ces  lails.  Il  établit  que,  pendant  les  maladies,  et 
dans  les  derniers  temps  de  la  vie,  le  sucre  cesse  de  se  foi'nicr  dans 
le  foie.  De  plus,  comine  les  autopsies  ne  se  pralirpicnt  qu'après 
24 heures,  le  sucre  du  toie,  sons  rinlliience  de  la  putréfaction  com- 
mençante, se  ti-ansforme  rapidement  en  acide  lactique  et  en  traii^ 
très  produits  et  ne  peul  plus  être  décelé.  Les  expériences  faites 
sur  l«^  suppliciés  ou  chez  les  suicidés  ont  toutefois  déuioulré  pé- 
remploiretnent  la  fonction  ^lyco«'énique  de  la  glande  hépatique. 

Mais  comment  le  sucre  se  forme-t-il  dans  le  foie?  Schniidt  le 
premier  fournil  une  explicatioîi  du  phénomène.  11  pnHcndit  que  le 
5ucre   était  le   résultat  du   dédnuhlcnient  des   matières   grasses. 
Ayant  remarqué  que  le  sang  de  la  veine  porte  renferme  beaucoup 
tli'  tïhrtne  tandis  que  celui  des  veines  sus-hépatiques  est  très-pauvre 
^^  cette  matière,  que  le  sang  de  la  veine  porte  contient  peu  de  sucre 
tandis  que  celui  des  veines  sus-hépatiqnes  en  est  lrés-cliîu'<^é,  Leh- 
mann  en  conclut  fju1l  y  avait  corrélation  entre  les  deux  phéno- 
mènes et  que,  dans  le  foie,  le  sucre  ét;nt  fonnéanx  dépr^ns  de  la 
fibrine.  Frerichs  il)  enfin,  en  aeeeplaot  la  formation  du  socre  p:ir 
les  matières  albuminoïdes  dans  le  sang,  supposa  qu'il  s'agissait  d'un 
dédoublement  de  cr^s  matières  en  sucre  et  en  urée  pcrulant  le  pas- 
sade du  sang  a  travers  le  foie.  Par  sa  célèbre  expérience  *in  lavage 
tlufuie,  CL  Bernant  renversa  toutes  ces  hypothèses.  Eu  faisant  pas- 
^r  â  travers  les  vaisseaux  hépatiques  ime  gnmde  quantité  d'eau 
qui  enlevait  tout  le  sang,  jusqu'au  moment  oii  le  liquide  ne  renfer 
mail  plus  de  sucre,  puis  examinant  ensuite  le  foie  après  un  certain 
temps  et  y  démontrant  de  nouveau  du  sucre,  cet  auteur  prouva  que 
laglycogénie  ne  leposait  pas  sur  une  transformation  d'un  des  élé- 
ments du  san^,  mais  qu*elle  avait  réellement  son  siège  dans  le  lisso 
propre  de  Torg^ne.  Plus  tard  l'illustre  physiologiste,  en  traitant  par 


il)  Frerieh*,  Wagner' *  tlandwjrterhneli  der  Phtjmhtfte,  lU. 
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ralcool  la  décoction  opaline  que  Ton  obtient  avec  le  foie,  en  retira 
une  substance  très-analogue  à  l'amidon  végétal  et  dont  la  formule 
chimique,  déterminée  par  Pelouze,  est  C*'H*W°  +  2H0.  C'était  la 
matière  formatrice  du  sucre  dans  le  foie,  aussi  lui  donna-t-il  le 
nom  de  matière  glycogène.  C'est  elle  qui  a  reçu  les  noms  divers 
(Vinuli7ie  (Schifl),  de  zoamyline  (Rouget)  et  d'hépatine  (Pavy).  Celle 
substance,  au  contact  des  ferments  diastasiques,  se  transforme,  en 
effet ,  en  dextrine  et  en  glycose.  Au  point  de  vue  chimique,  elle 
trouve  sa  place  entre  l'amidon  et  la  dextrine  et  donne  avec  l'iode 
une  coloration  violette  tirant  sur  le  rouge  sangdragon. 

Dans  le  cas  d'alimentation  par  les  féculents  ou  par  du  sucre,  la 
matière  glycogène  paraît  être  formée  à  l'aide  de  la  glycose  apportée 
au  foie  par  la  veine  porte.  Les  faits  qui  semblent  démontrer  la  réa- 
lité de  cette  transformation  sont  les  suivants  :  chez  les  végétaux  <m 
lencontre  des  graines  qui,  riches  en  sucre  dans  les  premiers  temps 
de  leur  évolution,  se  chargent  tout  à  coup  d'amidon;  l'apparitiofl 
d'amidon  coïncide  alors  avec  la  disparition  du  sucre.  Chez  les  ani: 
maux  l'alimentation  féculente  augmente  beaucoup  la  proportion  de 
la  matière  glycogène  dans  le  foie.  Les  expériences  de  ligature  de  la 
veine  porte  prouvent  que  le  sucre  ingéré  dans  l'intestin  et  non  ar^ 
rêté  par  le  foie  passe  rapidement  dans  les  urines.  Quand  la  veine 
porte  est  perméable,  ce  sucre  disparaît  pendant  son  passage  à  tra- 
vers le  foie  ;  il  se  forme  alors  de  la  matière  glycogène  en  grande 
abondance.  Dans  ces  cas  le  foie  emmagasinerait  donc  le  sucre  sous 
forme  de  p^lycogène,  puis  transfoi'merait  ensuite  cette  matière  gly- 
cogène en  sucre,  pour  le  verser  lentement  dans  le  sang.  Telle  serait, 
d'après  Cl.  Bernard,  l'origine  do  la  matière  glycogène  dans  le  cas 
d'alimentation  féculente  ou  sucrée  et  celte  doctrine  a  été  appuyée 
par  les  expériences  de  Rouget  (1),  de  Pavy  (:2),  de  Tscherinow  (3), 
de  Dock  (4'),  qui  tous  ont  constaté  l'augmentation  de  la  matièife 
glycogène  du  foie  après  l'ingestion  de  sucre  dans  l'estomac.  Ce- 
pendant  Weiss  (5)  ayant  fait  voir  que  l'absorption  de  glycérine 
augmente,  de  môme  que  l'absorption  du  bucre,  la  quantité  de  mt- 

d)  Rouj^ct,  Des  substances  amyloides;  de  leur  rôle  dans  la  conslUution  des  (issus  oâr 
mauXy  I8r>9. 

(2)  Pavy,  Proceedings  of  the  Rotjal  Soc,  1858. 

(3)  TscluTinow,  Zur  Lelire  von  der  Zuckerharnruhr  {Med.  cent.  Blatl.^  i867)  cl  Ztf 
Lehre  von  dem  Diabètes  mellitus,  1861). 

(i)  Dock,  Ueber  die  Glijcoyenbildung  in  der  Leber  und  ilire  Ueùehung  ium  DiMtif 
187:2. 
(5)  Weiss,  Siti.  der  K.  Akad.  d.  Wiss.,  1873. 
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liêre  ^yropêne  dans  le  foie,  en  avait  eonelii  a  la  non-lransfoniialion 
en  celle  rnalière  du  sucre  ou  de  la  {glycérine  insérés.  Pour  c  eL  au- 
leur,  le  sucre  ella  glycérine,  versr^s  dans  fe  sang  par  la  veine  poiie, 
se  iirùlent  rapidement  dansée  liqnidn  en  égard  à  leur  grande  alfi- 
nilé  pour  Toxygréne.  Il  en  résnll*'  cpie,  |)eudant  !eur  combnslion,  la 
iiiaUère  glycogènL*  qui,  Iranslorinee  (^n  giycose, aurait  du  eLre  versée 
dans  le  sang  pour  y  être  hrùléej  reste  dans  le  foie  à  son  état  [U'i- 
mitif  el  s'y  accumule.  Le  snere  et  la  glycérine  ingérés  seraient  donc 
en  réalilê,  d'après  celte  vue,  des  agents  d'épargne  de  la  matière 
glycûgène  du  foie. 

Celle  Ihêorie  de  Wciss,  connue  sous  le  nom  de  théorie  de  répar- 
jjie,  a  élé  fortement  attaquée  et  n'a  pu  se  niainlenir.  Luelisinger(l), 
t'a  eflTet,  a  démontré  e\[H'riaienlalement  qu'il  est  néeessaiie,  pour 
obtenir  raugnienlation  de  la  matière  glyeogène  dans  le  foie,  de  faire 
pénétrer,  soit  le  suere,  soit  la  glycérine,  par  la  voie  stomacale.  L'ab- 
sorption sous-cutanée  de  ces  sulïslaner^s  n'augmente  pas  le  glyco- 
gène  hépatique  el  cependant  il  devrait  s'cmnmgasiner  pendant  que 
brûlent  dans  le  sang  la  glycérine  ou  te  sum'e.  De  plus,  Tingestion 
dans  Testoniae  d'autres  substances  tiés-avidcs  ïVoxygéne,  telles  que 
b  graisses,   IVicide  lactique,  les  lartrates  alcalins,  n\iugmenlcnt 
pas  la  proportion  de  glycogene  dans  le  Ibie,  Luclisinger  croit  donc 
que  le  sucre,  dans  le  l'oie,  se  translui'me  direetement  en  glycogene 
en  itenbnt  de  Teau,  et  *[ue  la  glycérine  passe  d^ibord  à  Tctat  de 
sucrtN  puis  ensuite  *i  VHiû  de  glycogene.  Les  recliercbes  récentes 
faites  par  U,  Pink  (i)  et  Ueidenluiin  (3)  semblent  montrer  la  nc- 
œssitéde  raction  préalalde  de  rt^stumac  sur  le  sucï'C  pour  que  celui- 
ci  puisse  subir  sa  IransliMmation  anrilacée  dans  le  toie.  Cependant 
la  question  n'est  pas  encore  jugée,  car  rioldstcin  (4)  a  obtenu  des 
n:sul*;ii6  tout  opposés.  Je  dois  enlin  vous  dire  que  tout  récemment 
Vulpian  (5)  a  admis  que  le  sucie  el  la  glycérine,  au  lieu  de  se 
Iraiiïiiormer  en  matière  glycogene,  avaient  le  pouvoir  d'exciter  la 
fornialion  de  cette  matière  dans  le  tissu  du  foie.  Ce  raisonnement 
i'^l  facile  sans  doule,  mais,  pour  en  démontrer  la  vérité,  il  iaudrail 
Êiirtîvoir  ce  que  deviennent  et  le  sucre  et  la  glycérine  ingérés, 

(^  Lochifngcr,  Zur  GlyCùgeithiliiHftfj  in  d^*r  Leh^r.  {Pfîittjfr^x  Arrh.^  \HVA  ) 

(-^  H.  ï^ifik,  Zur  Lehre  von  Diabètes  mttîitHa,  ir^sondtiriteU  von  dfr  Ghjcotjfiihiidiing^ 

^3|  fù  Uf:iitonh.iîii,  Zur  Lettre  fies  Diabètes  mcim  H :^^  imonihrhf'U  ^ur  Lehre  ron  der 
Ofcaijmhitdung  in  der  Leher,  1874. 
fii  ftotjsif^in^  Beittaje  *ur  f^tre  von  der  GhjcofjfiHhihfmtg  in  der  Leber,  187  i. 
,  Levons  titr  rappareil  vaso-moteur,  mi'i. 
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après  leur  passage  à  travers  les  capillaires  hépatiques.  Il  est  vrai 
qu'on  peut  admettre  qu'ils  se  détruisent  en  donnant  de  Teau  et  de 
l'acide  carbonique. 

Mais,  dans  Tabstinence  des  aliments  féculents  ou  sucrés,  pendant 
l'inanition,  comment  se  forme  la  matière  glycogène  dans  le  foie? 
11  est  de  toute  évidence  qu'elle  provient  alors  des  matières  albumi- 
noïdes.  Certains  faits  permettent  de  poser  cette  conclusion  à  priori. 
Comme  l'enseigne  Cl.  Bernard,  des  œufs  de  mouches,  déposés  sur 
de  la  viande  exempte  de  sucre  et  de  matière  glycogène,  donnent 
naissance  à  des  vers  dont  le  corps  renferme  une  grande  quantité  de 
cette  matière.  Chez  les  animaux  exclusivement  nourris  de  viande,  il 
y  a  du  glycogène  dans  le  foie.  D'après  Cl.  Bernard,  dans  l'état  nor- 
mal, les  peptones  de  la  digestion,  absorbées  par  la  veine  porte,  se- 
raient probablement  les  éléments  formateurs  de  la  matière  glyco- 
gène, et  les  graisses  n'y  contribueraient  pas.  L'usage  alimentaire 
de  la  gélatine,  substance  très-voisine  des  peptones,  augmente,  en 
effet,  la  proportion  du  glycogène,  fait  qui  ne  se  remarque  pas  avec 
les  graisses.  Cependant,  même  après  la  ligature  de  la  veine  porte, 
on  trouve  la  matière  glycogène  dans  le  foie.  Cl.  Bernard  attiûbueee 
fait  à  une  sorte  de  reflux  du  sang  de  la  veine  cave  dans  les  veines 
sus-hépatiques  et  les  capillaires  du  foie.  Cette  opinion  de  la  produc- 
tion de  glycogène  par  les  substances  albuminoïdes  est  également  ac- 
ceptée par  Bouchardat  (I),  qui  se  rallie  à  Tidée  de  Frerichs  du  dé- 
doublement de  ces  substances  en  glycogène  et  en  urée. 

La  matière  glycogène  est  localisée  dans  les  cellules  hépatiques  où 
elle  existe  à  l'état  de  granulations  extrêmement  fines.  Ce  sont  les 
granulations  en  question  qui,  dans  la  décoction  du  foie,  donnent 
au  liquide  la  teinte  bleuâtre  opaline  dont  je  vous  ai  parlé.  Ces  gra- 
nulations toutefois  sont  d'un^  extrême  petitesse  puisque ,  d'après 
Yulpian,  on  ne  peut  les  distinguer  dans  les  préparations  histologi- 
ques.  Il  est  cependant  possible  de  démontrer,  à  l'aide  du  micros- 
cope ,  la  matière  glycogène  dans  les  cellules  hépatiques.  Sur  les 
coupes  du  l'oie  durci  dans  l'alcool  ou  Téther,  l'addition  de  teinture 
d'iode  liiit  apparaître  la  coloration  rouge-vineuse  de  cette  substance 
et,  si  Ton  a  soin  de  traiter  le  foie  à  l'instant  même  par  l'alcool,  les 
granulations  se  colorent  isolément. 

La  quantité  de  matière  glycogène  que  l'on  trouve  normalement 
dans  le  foie  varie  entre  1/2  et  2  1/2  pour  100  du  poids  total  de  l'or- 

(1)  Bouchardat,  De  la  glycosurie  ou  diabète  sucréy  iSTo. 
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j^ine.  Ellci?$t*^n  rapport  avec  raliineiitatiori.  SiiivniiiTsflierinow  (1) 
ei  Brûcke  (2),  i"lu>/.  les  poules  tlniit  raliinoiilsilinn  est  prescpie  ex- 
clusiremcnt  féculente,  elle  peut  aller  jusqu'à  1:2  pour  100.  Avec  un 
régime  cmii(*os»jde  ma tières  grasses  et  pendant  rab^tinro^'c  elle  di- 
niiflue  beaucoup. 

Ifcins  le  foie,  la  nuitière  glycogènc  se  ti'anslnnîie  d*urie  nianièrc 
iocessaate  en  glycosc  qui  est  vrrsre  dans  les  veijies  sus-hépaliques 
el  va  rétablir  retpiilibi"*'  du  sucre  dans  le  sang.  Cette  tj-anslornia- 
lion,  (U)mnie  les  iranî^lanuatious  que  subissent  les  féiMdeuts  alimen- 
tant dans  les  voies  digestives,  se  produit  sous  Tinlluence  d'un  fer- 
meni  diaslasique,  ie  fermenl  hêpaliqKe.  Il  peut  être  hii]v  t'omiue 
k^  autres  fermenls  de  c<*  genre  par  tlissolution  dans  re;ui  el  |>réci- 
pitalion  par  l'alcooL  Son  action  est  manilcsti';  il  transforme  la  ma- 
lière  glycogene  en  }rlyct»se.  Le  froid  raUmtrt  celle  artion;  a  0"  il  cesse 
d'agir  et  la  rhaleur  de  réhullitiou  le  détruit.  Mal^n*e  les  assertions 
deTiegel  (.>),  <pu  avait  essayé  en  vain  de  relin*r  du  foie  un  ferment 
capable  de  transformer  en  sucre  la  matière  glycogène  et  en  avait 
conclu  que  Tagent  de  retle  Iranslbnnation  élait  le  snng  du  foie  et 
surtout  les  gluhules  rouî4t'Sallcrrs,  Ffxislenee  rlu  ferment  lié|ialique 
■  Imble  démontrée.  En  elVet,  en  pratiquant  le  lavage  du  foie  pendant 
aà  G  beures,  î\  la  manière  de  Q.  Hernarfl,  et  enlevant  ninsi  lout  le 
sangqu«*  peut  renferjiier  cet  organe,  en  desséchant  ensuite  le  tissu 
hépatique  préalablement  traité  par  ralcool^  le  putvéï-isant  et  le  me- 
langeant  à  la  glycérine^  Willich  (4)  a  obtenu  une  substance  douée 
des  propriétés  des  ferments.  Cette  matière  béjiatique  transforme 
ramidon  en  glycose. 

Voyous  uiainlenant  comment  le  sucre  se  détruit  dans  Torganisme» 
Les  idées  de  IJebig  qui  ont  régné  si  longtenqis  dans  la  scietïce  vou- 
bjfnt  que  les  uiatiéres  sucrées,  a  mesure  de  leur  arrivée  dans  le 
sang,  fussent  brûlées  dans  ce  liquide  et  Iransformées  en  eau  et  en 
I  -tBttle  i^arbonique.  Klles  faisaient  jKirtie  de  cette  classe  d'aliments  dits 
^  ntifficnt^  respiratoires^  chargés  de  la  création  de  la  rbatem'  ani- 
male Les  aliments  azot<»s  «levaient  rccoiislitner  {tffhnettts  plf(Kiiiptes) 
leti$SQ  musctdaire  dont  l'oxydation  nvaîtpoiu'  résultai  le  travail  mé- 
raniqur.  Renversées  par  rexpérîmentation  *le  Fick  et  de  Wlisce- 

{f)  Tieherinow,  Loc.  Ht. 

fS^  Brttcfc««  cilé  par  Wtindl,  yuuvemLr  ètètnents  tlê  pfujsmîofjie  hnmuine^  Irml.  Tranç.» 

felter  eine  Fer  méat  tri  rkutnj  fier  Bttite^x  (Pfluger^A  ^rdr,  187i}. 
i$ùcr  Uti*  Leherferment  {Ppmjefs  Anh,^  1873;. 
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nius  (I),  ces  idées  ne  sont  nullement  applicables  à  la  destruction  du 
sucre  dans  l'organisme.  L'analyse  du  sang  qui  se  rend  au  poumon 
et  de  celui  qui  en  revient  prouve  que  le  sucre  ne  se  détruit  pas  dans 
cet  organe.  Chauveau  (2),  de  Lyon,  adonné  les  chiffres  suivants  qui 
sont  sensiblement  égaux  pour  les  deux  sangs. 


Arlère  pulmonaire. 

le  Exp. 

0,73  p.  1000 

0,72  p.  1000 

2o  Lxp. 

0,75        » 

0,71        i 

D'un  autre  côté,  Cl.  Bernard,  en  établissant  que  le  sang  veineux 
renferme  moins  de  sucre  que  le  sang  artériel,  a  prouvé  la  destruc- 
tion de  ce  principe  pendant  son  passage  à  travers  les  capillaires  gé- 
néraux. En  exaltant  l'activité  musculaire  dans  un  membre,  on  diminue 
la  quantité  de  sucre  du  sang  veineux.  Ces  faits  établissent  qu'il  y  a 
destruction  du  sucre  dans  le  tissu  musculaire.  Peut-être  est-îl  per- 
mis de  supposer  que,  dans  le  tissu  musculaire,  la  glycose  se  trans- 
forme en  inosite  en  fixant  de  l'eau  d'hydratation.  La  composition  de 
l'inosite  est  en  effet  G**ir*0**,4H0.  En  dernier  ressort,  comme  l'ont 
indiqué  Robin  et  Verdcil,  comme  l'admet  CI.  Bernard,  le  sucre  pa- 
raît se  transformer  en  acide  lactique  sous  l'influence,  non  pas  des 
alcalis  du  sang,  mais  d'un  ferment  particulier;  peut-être  les  globules 
rouges,  selon  l'opinion  de  Blondeau  et  de  Hutson  Ford  (3),  jouent- 
ils  un  rôle  dans  cette  transformation?  Il  s'agirait  alors  d'une  cata- 
Iv'sc  dédoublante  amenant  la  production  d'acide  lactique  et  d'eau, 
C.2II.2012  =  o2c«n^O%IIO.  Ce  fait  semblerait  démontré  par  le  pas- 
sage rapide  du  sang  à  l'état  acide  avant  la  putréfaction  cl  la  dispari- 
tion concomitante  du  sucre  dans  ce  liquide.  A  son  tour  l'acide  lac- 
tique passerait  rapidement  à  l'élat  de  lactate  de  soude,  en  déplaçanl 
une  certaine  quantité  d'acide  carbonique  du  carbonate  de  soude. 
Depuis  les  travaux  de  Woehler  et  de  Berzelius  on  sait  que  les  lac- 
lales  alcalins  injectés  dans  le  sang  se  transforment  rapidement  en 
carbonates  et  sont  rejetés  sous  cette  forme  par  les  urines.  Peut-être 
est-ce  là  la  dernière  étape  des  transformations  du  sucre  dans  l'orga- 
nisme? Dans  les  muscles  les  mêmes  phénomènes  pourraient  aussi  se 
produire  surtout  pendant  leur  contraclion.  On  sait,  en  effet,  depuis 
les  recherches  de  Kuhne  et  de  Meissner,  qu'il  existe  de  l'acide  lac- 
tique dans  les  muscles  et  que  cet  acide  augmente  après  la  contraction 

(1)  Fick  et  Wlisconius,  cités  par  Ch.  Robin,  Humeurs  normales  et  morbides. 

(2)  Chauveau,  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  se. ^  t.  LXU. 

(3)  Hutson  Ford,  Journal  médical  de  New-York,  1872,  cité  par  Cl.  Bernard. 
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musculaire.  Suivant  PeUenkolcr  et  Voit  (1),  la  d^stru*  lion  du  sucre 
dans  le  sanj^  serait  Irès-rapitlo,  (^esauLeur:>  pensent  que  le  suere  in- 
IrodiMl  dans  l'organisme  passe  par  une  série  de  transformations 
ï^ncore  inconnues  et  qu'il  est  éliminé,  sous  forme  d'eau  et  d'acide 
carbonique,  presque  en  lotalilé  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Tout  le  sucre  cependant  n'est  pas  détruit  dans  le  sanp.  Il  s'en 
échappe  une  trés-pelile  quantité  par  ta  voie  rénale.  D'après 
Brucke(5)  et  Bence  Jones  (cî),  la  proportion  de  sucre  dans  Turine 
normale  serait  de  if,  10  à  0,15  pour  lOOÔ. 

La  circulation  du  sucre  dans  rorg^anisme  adulte  peut  donc  se 
résumer  ainsi  qu'il  suit.  Pendant  raliuienlalion  féculente  ou  sucrée, 
ramîdon  et  le  sucre  de  canne,  par  des  translormalions  successives, 
passent  à  l'état  de  sucre  incristaliisabte,  j^dycose  et  sucre  inteïverli. 
Us  sont  absorbés  sous  celte  loiine  et  la  veine  jiortc  les  amène  dans 
les  capillaires  hépatiques,  hà  une  nouvelle  Iransforuialion  a  lieu. 
Les  sucres  incrîstallisahles,  en  vertu  d'un  pliéuoniéfie  de  nulrilion 
inliiue,  d'un  vérilahle  acte  vital  ((^1.  Hernard),  donnent  ruiissance  à 
la  matière  plycogênt*  qui  s'enmiajjr.isine  dans  le  tissu  même  du  Ibie, 
Pendant  raliiiientation  exclusivenient  a/Aitée,  la  veine  porte  n'amène 
au  foie  que  des  nialières  albuniinoïdes  qui,  selon  toute  probabilité, 
peuvent  donner  naissanee  au  glycogéjie  puisqu'on  en  trouve  même 
dans  ce^  cas  dans  ror^ime. 

Du  Ibie  où  elle  se  transforme  conshimmeut  en  glycose  sous  l'in- 
flueuce  du  ferment  hépalique,  la  malière  plycogène  passe  dans  le 
san^%  fninchit  le  |Jomuou  sans  se  détruire  et  va  dans  les  capillaires 
généraux  se  Iranslurmer  eu  aride  laelique,  ou  laclale  de  soude,  puis 
lioaletnent  en  carbonate  de  soude.  Elle  est  probablement  rejetée  au 
dehors  sous  celte  dernière  Ibnne  ou  sous  forme  d'eau  et  d'acide  car- 
bonique; quelques  laetates  alcalins  peuvent  encore  en  provenir. 
Cependant  une  très-petite  proportion  de  sucre  s^écbappe  par  la 
vuie  rénale. 

Tidle  est,  messieurs,  rbisloire  des  matières  sucrées  dans  Torga- 
tiisme  adulte,  telle  qu  elle  a  été  établie  par  les  innnortelles  décou- 
vertes de  Cl.  liernard.  Cependant  des  théories  nouvelles  se  sont  fait 
jour,  et  il  me  faut  vous  les  exposer  pour  Hntelliijnïnce  de  Tétudedu 
dialièle. 

U}P^ticnkfïff!r  et  Voit,  V^htr  dte  Zentminungxrorgmne  im  Thierkôrper  hft  Futterung 
mil  FU-uth  und  Fett,  \HTA. 
ft|  Bruckr,  LftHT  iiiiM  Vurkummfn  von  Zitckfif  im  Vrin  gesundfT  Mtmditn^  1858. 
:  Bouctiardîit,  lot,  cil. 
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La  plus  importante  d'entre  elles  est  celle  qui  fut  édifiée  par 
Pavy  (i),  et  à  laquelle  se  sont  ralliés  Meissner  (3),  Ritter  (3),  Mac 
Donnel  (4),  Jâger  (5),  Schiff  (6),  et  d'autres  auteurs.  Elle  consiste  i 
refuser  au  foie  le  pouvoir  de  transformer  la  matière  glycogëne  en 
sucre,  à  dire  qu'à  l'état  physiologique  et  pendant  la  vie  le  foie  ne 
fait  jamais  de  sucre,  et  que  la  production  du  sucrie  dans  son  tissu 
n'est  en  définitive  que  le  résultat  d'une  altération  cadavérique.  Sui- 
vant les  auteurs  cités,  la  doctrine  de  Cl.  Bernard  sur  la  transforma- 
tion du  {rlycogène  en  glycose  dans  le  foie  doit  être  rejetée  et,  si  le 
physiologiste  français  a  constaté  la  présence  de  sucre  dans  cet  or- 
gane, cela  tient  à  ce  que  l'analyse  était  faite  un  certain  temps  après 
la  mort.  Pendant  ce  temps,  en  effet,  il  se  développe  dans  le  sang  du 
foie  un  ferment  qui  opère  la  transformation  du  glycogène,  et  le  &it 
est  si  vrai  que  la  quantité  de  glycoçe  trouvée  dans  le  foie,  dans  les 
expériences  de  Cl.  Bernard,  augmente  à  mesure  que  l'on  s^éloigne 
du  moment  de  la  mort.  L'expérience  capitale  sur  laquelle  repose  la 
théorie  en  question  est  la  suivante.  Immédiatement  au  moment  ou 
l'on  tue  im  animal  ou  bien,  comme  l'ont  fait  Meissner  et  Jâger,  sur 
un  animal  vivant,  on  excise  un  fragment  du  foie  que  l'on  découpe 
sur  le  champ  en  morceaux  aussi  menus  que  possible.  Les  moroetux 
tombent  dans  un  vase  d'eau  bouillante.  La  décoction  ainsi  obtenue 
ne  contient  pas  de  sucre. 

Niant  la  formation  du  sucre  dans  le  foie,  les  auteurs  cités  ont 
également  nié  la  présence  de  ce  principe  dans  le  sang  et  Schiff 
est  très-aflîrmatif  à  cet  égard.  11  va  plus  loin  encore  et  cherche  à 
établir  que,  à  l'état  physiologique,  il  n'existe  pas  dans  le  sang  de 
ferment  ciipable  de  transformer  la  matière  glycôgèné  en  glycose. 
En  eflet,  en  injectant  dans  le  sang  de  la  granulose  et  du  glycogène, 
il  montre  que  ces  substances  ne  sont  pas  transformées  en  sucre  pen- 
dant la  vie,  précisément  parce  que  le  ferment  capable  d'opérer  la- 
dite, transformation  fait  défaut  dans  le  sang  et  ne  se  produit  qu'après 
la  mort.  Ce  ferment  toutefois  n'est  pas  formé  seulement  après  la 
mort.  H  apparaît  dans  le  liquide  sanguin  toutes  les  fois  que  la  cir- 


(1)  Pavy,  Loc.  cil., 

(2)  Meissner,  Zeil.  fur  ration.  Med.,  XIX. 

(3)  Rilter,  Zeil.  fur  ration.  Med.,  XXIX. 

(i)  Mac  Donnel,  Recherches  sur  les  substances  amyloides  de  quelques  tissus  du  fœtus 
et  sur  les  fonctions  du  foie,  1863. 

(5)  Jâger,  cité  par  SchiflT,  Loc.  cit. 

(6)  Schiff,  Nouvelles  recherches  sur  la  glycogénie  animale\{Jourml  de  Ch.  Robin,  iSftî). 
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culalîon  est  enlravi'*o,  loutês  If  s  IYms  que  li*  sang  œssp  d'être  en  inuii- 
veinent.  Ed  pralirjuanLdi*  nuuveau  t\vs  injerlions  de  j^ranulase  et  de 
glyoogéne,  puis  aiTelant  le  courant  saïiguiii  dans  rmi  des  membres 
pondant  queic|iie  temps,  on  voit,  ajirès  avoii-  rétabli  lacirculaliùn  du 
sang.  11*  foie  eontenir  du  sucre  et  le  sang  être  lui-mt^iie  cbai";^V'  de 
ce  principe.  C'»*st  donc  dans  le  sang  au  repos  qii'a|4iaiaît  le  Terment 
nécessaire  à  la  transfornialion  glyeosique  de  la  substance  giycogéne, 
Wfidanl  les  ai  ivlsde  circnlalion,  la  prodaction  de  sucre  dans  le  sang 
est  leiie  qu'il  s*ctablil  bieiiiot  une  glycosurie  abondaule.  On  peut 
faire  l'expérience  sur  rhommiî  cL  Ton  voit  que  la  ligature  d'un  bras 
pendant  iU  minutes  est  suivie,  la  circidalion  claxit  rétablie,  du  pas- 
sage de  la  gtycose  dans  les  urines.  Au  resle,  non-seulement  farrct 
de  la  circulation  produit  le  leruieut,  son  ralentisseuituit  seul  peut  lui 
donner  naissance.  En  liant  les  vaisseaux  principaux  d'un  membre 

»cl  en  amenant  ainsi  un  notable  ralentissement  circulatoire,  Sclull" 
est  arrivé  au  même  résullal;  il  a  lait  a|qiaraîh'e  du  sucre  dans  le 
foie  et  du  sucre  dans  les  urines.  Coumie  conclusion  de  tous  ces  faits, 
S^hiflT avance  avec  Pavy  que  la  glycog«!'nie  bépatiquc  n'existe  pas  et 
que  son  apparition  est  im  phénomène  patliologique  du  a  une  altéra- 
tion du  sang  cpii  crée  aloi"s  le  ferment  nécessaire  â  la  IranstVunia- 
lion  du  glycogène  en  glycose. 
Or,  messieurs,  couuu(*  radéninntn*CL  rîerriard  liii-uiéme,  comme 
j    Ta  prouvé  Harley  (1),  eu  se  juettaul  dans  les  conditions  de  rapidité 
I    opéraloire  de  Pavy  et  de  Schiff,  si  Ton  a  soin  d*ajouler  du  suttate 
de  souilc  â  la  déeoclion  du  (oie,  ce  sel  ayant  le  pouvoir  d'écarter  les 
substances  albuminoïdes  qui  gênent  la  réaction,  toujours  la  liqueur 
obtenue  réduit  le  ivactif  do  Kclding,  11  est  vrai  que  le  sucre  aug- 
mente de  quantité^  dans  le  foie  après  ia  mort;  mais  il  faut  attribuer 
ce  phénomène  â  ce  que,  pendant  la  vie,  le  sucre  qui  résulte  de  la 
transfurination  de  la  matiéie  gljcogène  se  dissout,  a  mesure  de  sa 
fonnation,  dans  le  sang  qui  le  verse  dans  la  circulation  générale. 
Après  la  mort,  la  circulation  étant  arrêtée,  le  sucre  s'accmmile  dans 
U' tissu  même  de  Torgaue,  Au  reste,  des  exp<'rieuces  de  Dalton  ("2) 
fi>m  venues  confirmer  la  doctrine  de  CL  Ueruard,  ainsi  que  le  montre 
h  tableau  suivant  : 


{\)  Hariry.  Procttdings  of  thr  Hoijal  Socielij^  \ 
1^  DaLUM),  FormatUni  du  sucre  dam  te  [me,  IHli. 
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SUCRE  CORTElfU  DANS  LE  TISSU  DU   FOIE  EXTRAIT  OfSTAlITAlfÉiaUlT  DE  L'ORGMIISIII. 


Temps  ëeoalë 

Dur^ 

depuis 

de 

pour  1000 

le  dernier  repas. 

ropëratioo. 

de  tissa  do  foie 

4  heures 

2,09 

4     ~ 

5 

— 

0,804 

8     — 

7 

— 

2,750 

8     — 

3 

— 

1,510 

10     ~ 

5 

— 

1,810 

iâ     - 

5 

— 

4,175 

12      — 

7 

^~ 

4,830 

12     — 

3 

— 

4,875 

24     — 

5 

— 

3,850 

24     — 

4 

— 

2,675 

D'après  ces  chiffres,  la  proportion  de  sucre  dans  le  foie  est  de 
2  à  3  pour  1000.  Elle  est  supérieure  à  celle  du  sang  artériel  dans 
lequel  il  n'y  a  que  i,50  pour  1000  de  glycose. 

Une  autre  doctrine  a  été  imaginée  par  Rouget  (1)  et  parait  être 
acceptée  par  Longet  (2).  Ayant  démontré  que,  dans  la  plupart  des 
tissus  du  fœtus,  plus  particulièrement  dans  les  muscles,  comme  Ta 
prouvé  Cl.  Bernard,  on  trouve  de  la  matière  glycogène,  qui  peut 
reparaître  dans  les  muscles  des  animaux  adultes  sous  l'influence 
du  repos  pu  de  l'hibernation,  ces  auteurs  pensent  que  la  fonction 
glycogénique  n'est  pas  localisée  dans  le  foie,  mais  se  rencontre  dans 
tous  les  tissus  en  question,  tissus  à  zoamyline.  Ils  croient  que,  pen- 
dant leur  nutrition  intime,  ces  tissus,  comme  le  foie,  forment  de  la 
matière  glycogène  aux  dépens  du  sucre  venu  par  l'alimentation  et 
reversent  ensuite  dans  la  circulation  du  sucre  résultant  de  la  trans- 
formation de  leur  zoamyline.  D'après  cette  théorie,  la  glycogénèse, 
chez  les  adultes,  continuerait  donc  à  se  faire  d'une  manière  diffuse, 
absolument  comme  elle  se  fait  pendant  la  période  embryonnaire. 
Cette  théorie  me  paraît  manquer  de  bases  expérimentales,  elle  est 
de  plus  fortement  ébranlée  par  les  analyses  du  sang  revenant  du 
tissu  musculaire  avant  et  après  sa  contraction  ;  ces  analyses  démon- 
trant une  diminution  du  chiffre  du  sucre  dans  le  sang  veineux. 

Terminons  cette  leçon,  messieurs,  par  l'examen  de  l'influence 
du  système  nerveux  sur  la  glycogénie. 

La  mémorable  expérience  de  Cl.  Bernard,  la  piqûre  du  plancher 
du  quatrième  ventricule,  nous  indique  d'emblée  que  la  glycogénie 

(I)  Rouget,  /oc.  cit. 

fi)  Longet,  Traité  de  physiologie,  1869. 
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dépend  du  système  nerveux.  En  piquant  le  bulbe  dans  un  point 
situe  entre  l'origine  des  pneumogastriques  et  celle  des  nerfs  acous- 
tiques, on  détermine  instantanément  le  passage  du  sucre  dans  les 
urines.  En  même  temps  la  quantité  de  la  sécrétion  urinaire  augmente. 
Donc,  par  Topération  en  question,  on  crée  dans  le  foie  une  suracti- 
vité de  la  fonction  glycogénique;  il  se  forme  plus  de  matière  glyco- 
géne;  cette  substance  se  transforme  plus  rapidement  en  sucre;  le 
sang  est  bientôt  surchargé  de  ce  principe  et  le  trop  plein  s'écoule  . 
par  la  voie  rénale.  En  même  temps  Ton  peut  constater  une  conges- 
tion considérable  dans  le  foie  dont  la  circulation  est  alors  très- 
aclive. 

Par  quelles  voies  nerveuses  se  transmet  l'excitation  de  la  fonction 
glycogénique  produite  par  la  piqûre  bulbaire?  Cl.  Bernard  a  éUibli 
que  le  pneumogastrique  était  hors  de  cause.  En  effet,  la  section  préa- 
lal3le  de  ce  nerf  n'empêche  pas  la  production  de  la  glycosurie  d'une 
part  et,  d'autre  part,  l'électrisation  de  leur  extrémité  périphérique 
ne  modifie  pas  davantage  cette  glycosurie.  Quand  on  éleclrise  l'ex- 
trémité centrale  au  contraire,  il  y  a  production  exagérée  de  sucre. 
II  s'agît  alors  d'un  acte  réflexe  transmis  au  bulbe  et  reporté  sur  le 
foie  par  l'intermçdiaire  d'autres  nerfs.  11  est  à  remarquer  toutefois 
que  les  pneumogastriques  ne  peuvent  donner  lieu  à  la  glycosurie 
par  action  centripète  que  lorsqu'ils  sont  excités  dans  la  région  cer- 
vicale ;  à  leur  sortie  du  foie  leur  excitation  n'amène  pas  le  même 
phénomène.  11  faut  donc,  suivant  Cl.  Bernard,  que  les  excitations 
partent  du  poumon. 

Puisque  les  pneumogastriques  sont  hors  de  cause,  il  faut  que 
Texcitation  glycogénésique  se  propage  du  bulbe  à  la  moelle  épinière 
pour  gagner  le  foie  par  l'intermédiaire   du  grand  sympathique. 
Cl.  Bernard  a  fourni  la  démonstration  de  ce  fait  en  faisant  voir  que, 
si  l'on  a  sectionné  d'abord  la  moelle  épinière  dans  la  région  cer\i- 
cale,  et  jusqu'à  la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale,  la  piqûre 
(lu  bulbe  ne  produit  plus  la  glycémie  et  la  glycosurie  consécutive. 
D'un  autre  côté,  ni  la  section,  ni  la  faradisation  du  cordon  cervical 
rt\i  grand  sympathique,  ne  donnent  lieu  à  la  glycosurie,  il  est  donc 
bien  évident,  d'après  ces  faits,  que  l'influence  glycogénésique  bul- 
baire, produite  par  la  piqûre,  ne  suit  pas  le  cordon  sympathique 
cervical,  mais  qu'elle  traverse  la  moelle  jusqu'à  la  région  dorsale. 
.V  partir  de  ce  point  il  est  difficile  de  déterminer  les  voies  de 
transmission  de  l'excitation  dont  il  s'agit.  Gagne-t-elle  alors  le  foie 
par  le  grand  sympathique  au  niveau  du  ganglion  cervical  inférieur 
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OU  du  premier  ganglion  thoracique?  Passe-t-elle  au  conlraire  par 
les  nerfs  splanchniques  et  les  diverses  branches  nerveuses  qui,  de  la 
moelle  lombaire,  arrivent  au  plexus  solaire?  D'après  Cl.  Bernard, 
les  nerfs  splanchniques  seraient  les  voies  principales  de  conduc- 
tion; car,  après  leur  section  préalable,  la  piqûre  bulbaire  ne  déter- 
mine plus  la  glycosurie.  Il  est  à  remarquer  toutefois  que,  si  la  sec- 
tion nerveuse  n'est  faite  qu'après  la  piqûre,  la  glycosurie  persiste 
.  encore  un  certain  temps.  Il  est  probable  qu'alors,  comme  l'admet 
Yulpian,  la  modifîcation  sécrétoire,  déterminée  dans  le  foie  par  h 
piqûre,  persiste  pendant  un  certain  temps,  malgré  la  section  des 
splanchniques. 

Cependant  il  est  d'autres  expériences  qui  semblent  accorder  aux 
ganglions  thoraciques  et  à  certains  nerfs  qui  en  émanent  une  in? 
fluence  sur  la  fonction  glycogénique.  En  sectionnant  le  dernier  gan- 
glion cervical,  Pavy  a  provoqué  la  glycosurie.  De  même,  en  sectiim- 
nant  le  ganglion  thoracique,  Eckardt  (1)  produit  un  résultat  iden* 
tique.  L'excision  complète  de  ces  ganglions  faite  par  Cyon  et  Alt* 
doiï(2)  donne  également  lieu  au  passage,  du  sucre  dans  les  urines. 
D'après  ces  derniers  auteurs,  ce  ne  serait  pas  par  eux-mêmes  que 
les  ganglions  en  question  auraient  une  influence  sur  la  glycogénie, 
mais  bien  par  les  filets  nerveux  qui  les  traversent  et  qui,  partis  de 
la  moelle  par  l'intermédiaire  des  rameaux  vertébraux,  se  rendent 
au  ganglion  étoile  en  formant  l'anneau  de  Vieussens.  Pour  étudier 
leui'  trajet  ultérieur,  ils  ont  sectionné  le  grand  sympathique  entre  la 
10*  et  la  13"  côte.  Cette  section  par  elle-même  ne  produit  pas  la 
glycosurie,  elle  ne  l'empêche  pas  lorsqu'elle  a  été  déterminée  par 
l'extirpation  des  ganglions  sus-nommés.  Ce  serait  donc  par  les 
nerfs  splanchniques  que  passerait  l'influence  glycogénésique.  En 
dernier  lieu,  les  nerfs  chargés  de  transmettre  cette  influence  gagne- 
raient le  plexus  solaire  et  probablement  le  ganglion  semi-lunaire. 
D'après  Munk  et  Klebs  (3),  en  effet,  Texlirpalion  partielle  de  ce 
ganglion  produirait  la  glycosurie.  Ces  auteurs  ont  même  observé, 
chez  l'homme,  un  cas  de  diabète  coincidant  avec  l'atrophie  du  pan- 
créas et  celle  du  ganglion  semi-lunaire. 

Mais,  quel  est  le  mode  d'action  de  la  piqûre  du  plancher  du  qua- 
trième ventricule  et  de  la  section  des  différentes  régions  nerveuses 

(1)  Eckhard,  cite  par  Gyon  et  ÂladofT. 

(2j  Cyon  et  Aladoff,  Die  Rolle  der  Nerven  bei  Eneugung  von  Kunstlichem  Diabetet 
meUitus,  1872. 
(3)  Munk  et  Klcbs  cités  par  Vulpian,  loc.  cit. 
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que  nous  avons  examinées?  Pour  Schiff  (1),  Gyon  elAladoff,  il  s'agi- 
rait aloi-s  d'influences  vaso-motrices  ordinaires,  et  la  production 
exagérée  de  sucre  dans  le  foie,  conduisant  à  la  glycosurie,  tiendrait 
à  une  dilatation  paralytique  des  artères  et  des  capillaires  du  foie. 
Ces  derniers  auteurs  s'appuient,  pour  étayer  cette  manière  de  voir, 
sur  ce  fait  que  l'excitation  des  nerfs  formant  l'anneau  de  Vieussens 
est  suivie  d'un  resserrement  des  petits  vaisseaux  de  la  surface  du 
foie,  resserrement  rendu  manifeste  par  l'apparition  de  lignes 
blanchâtres  limitant  les  acini.  Ils  montrent,  de  plus,  qu'un  mano- 
mètre étant  mis  en  communication  avec  l'artère  hépatique,  l'excita- 
tion des  nerfs  détermine  une  augmentation  de  pression  de  trente  à 
soixante-dix  millimètres  de  mercure,  tandis  que  leur  section  est 
sui\îe  d^une  diminution  marquée  de  la  pression.  Suivant  eux,  si  la 
section  des  nerfs  splanchniques  seuls  ne  donne  pas  lieu  à  la  glyco- 
surie, c'est  qu'elle  entraine  une  dilatation  simultanée  de  tous  les 
vaisseaux  de  l'abdomen  et  que  la  quantité  de  sang  ne  peut  augmenter 
suffisamment  dans  le  foie,  ce  liquide  étant  en  trop  grande  abon- 
dance absorbé  par  les  autres  vaisseaux  abdominaux  dilatés. 

Cl.  Bernard  et  Vulpian  repoussent  cette  doctrine.  Pour  eux,  la 
piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  déterminerait  une  ex- 
citation analogue  à  celle  qui,  sur  la  corde  du  tympan,  amène  l'exagé- 
ration de  la  sécrétion  salivaire.  Ce  qui  tendrait  à  faire  admettre  cette 
manière  de  voir,  c'est  que  la  glycosurie  ainsi  produite  est  passagère 
et  ne  dure  que  quelques  jours.  Il  y  aurait  donc  alors  une  sorte  d'ac- 
tion vaso-dilatatrice  exagérant  les  phénomènes  de  glycogénèse  hé- 
patique,  qui  persisteraient  dans  cet  état  de    surexcitation  aussi 
longtemps  que  dure  la  dilatation  vasculaire  et  la  congestion  qui 
l'accompagne.  Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  deux  interprétations  entre 
lesquelles  il  parait  impossible  de  faire  un  choix  dans  l'état  actuel  de 
la  science,  l'une  et  l'autre  pouvant,  du  reste,  être  acceptées  suivant 
les  cas,  les  faits  persistent  et  nous  savons  que  le  système  nerveux 
possède  une  influence  réelle  sur  les  phénomènes  de  la  glycogénèse 
hépatique. 

(1)  SehifT,  Leçons  sur  la  physiologie  de  la  digestion^  trad.  franc.,  1868. 
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QUARANTE  ET  UNIÈME  LEÇON. 


Du  diabète  (suite).  —  Limite  de  saturation  du  sang  par  le  sucre.  —  Glycosurie  eipé- 
rimentale.  —  Définition.  —  Étiologie  du  processus  diabétique. 


Messieurs, 

Le  processus  morbide  que  nous  allons  étudier  esl  caractérisé 
spécialeroeAt  par  la  présence  dans  le  sang  d'une  quantité  de  glycoss 
plus  considérable  que  celle  de  Tétat  physiologique.  L'hyper^ycè- 
mie  est  telle  alors  que  le  milieu  intérieur  ne  peut  plus  retenir  le 
sacre  qu'il  contient  et  l'abandonne  par  la  plupart  des  émonctoires 
organiques,  principalement  par  la  sécrétion  urinaire.  L'hyperglyo^ 
mie  a  donc  pour  conséquence  la  glycosurie  et  ces  deux  états  sont 
intimement  liés  l'un  à  l'autre  pendant  le  processus  dont  il  s'agit 
Cette  liaison  intime  entr^  la  qualité  du  sang  et  celle  des  urines  nous 
impose  donc  avant  tout  d'être  bien  fixés  sur  la  limite  de  satnratioa 
sucrée  que  le  sang  peut  supporter.  Celte  connaissance  est  absolu- 
ment indispensable  pour  l'élude  que  nous  allons  entreprendre. 

A  l'état  physiologique,  nous  l'avons  vu  dans  notre  précédente  le- 
çon, la  quantité  de  sucre  contenue  dans  le  sang  est  généralement  de 
\«^,^o  pour  1000  dans  les  artères  et,  variable  dans  les  veines  suivant 
leur  siège  anatomique,  elle  oscille  le  plus  souvent  dans  ces  vais- 
seaux entre  0^,40  et  0«f^90  pour  1000.  De  plus,  cette  proportion  de 
sucre  varie  suivant  l'état  de  digestion  ou  l'état  de  non-digestion  des 
sujets.  Comme  l'a  prouvé  Cl.  Bernard,  au  moment  de  la  digestion, 
quelle  que  soit  du  reste  la  nature  de  l'alimentation ,  la  quantité  de 
sang  qui  traverse  le  foie  est  plus  considérable  ;  il  se  produit  alors 
une  véritable  congestion  hépatique  et,  sous  son  influence,  une  plus 
gi'ande  quantité  de  matière  glycogène  se  trouve  transformée  en  gly- 
cose  et  passe  dans  les  veines.  CI.  Bernard  a  démontré,  en  effet,  qu'à 
jeun  la  moyenne  du  sucre  hépatique  est  de  l^^TO  pour  100,  chez 
l'homme,  tandis  que  cette  moyenne  s'élève  à  2^,140  pour  100 
de  tissu  du  foie  pendant  la  période  digestivc. 

A  l'état  normal,  ces  oscillations  dans  la  proportion  de  sucre 
du  sang  ne  vont  cependant  jamais  jusqu'à  dépasser  la  limite  que  le 
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sang  pérît  siipporler  saiLs  qu'il  y  ait  passade  de  j^lycose  dans  les 
urines.  Cetk'  limite  r[U€  Lehiii^inn,  pour  les  veines  siiS"liépatic|ues, 
avait  fjxée  à  3  pour  1*M.MJ,  a  été  paiiaitei lient  établie  par  le  physioto* 
giste  du  collège  de  France  (1).  Un  chien  en  digestion  est  empui- 
sofiué  par  le  curare  el  Ton  entretient  artiliciellemciit  sa  respiralion, 
alin  J*eviler  Taspliyxie.  Avant  l'erupaisoniieiinuii,  Taiialysc  du  sang 
ilénolc  1,50  de  sucre  pour  lUOO  dans  le  sanj,^  artériel,  et  1,10  pour 
iO(H)dans  le  sanj^^eineux;  les  urines  ne  reidennent  pas  de  glycose, 
Qtielque  temps  après  le  d<*but  île  rexpêrience,  on  fait  une  nouvelle 
analyse  des  urines  et  Ton  constate  la  présence  du  sucre  par  la  déco- 
loration du  réactif  et  la  précipilation  dr  Foxyde  de  cuivre.  A  ce  nio- 
nient,  du  sang  est  recueilîi  et  l'on  trouvr*  i'^'^SO  de  sucre  pour  1000 
dans  les  artères  et  2^%(>0  pour  lOÔO  dans  li's  veines.  Ce  fait  est  dé- 
monslralir;  il  prouve  que,  la  quanlité  de  sucre  dans  le  sanjî  sYdevant 
au  chiffre  de  "3^,80,  celte  substance  est  rejetée  au  dehors  par  la 
voie  rénale.  D'un  autre  coté,  la  niénie  expinience  est  pratiquée  cliez 
un  chien  à  jeun.  Avant  renipoisonneiiieut  curarique,  on  constalo 
1^,70  de  sucre  pour  lUOO  dans  le  sang  artériel  et  U%M  pour  1000 
dans  le  sang  veineux.  Tendant  reiupoisonnemenl,  la  dose  de  sucre 
dans  le  sang  artériel  iiiootc  à  i^',^1  i  pour  lUUO.  Cependant  il  n'y  a  pas 
desua*e  dans  les  urines,  bien  que  le  curare,  cornniê  dans  Tcxpé- 
rieoce  précédente,  ait  amcn^'*  une  hyperj'lycénùe  ilianiCeste.  Ces  deux 
expériences  prouvent  donc  que  la  lirnitfî  de  saturai  ion  du  saii)^  par  le 
sucre  est  comprise,  poiu'  le  sanj,^  artériel  ^  entre  "l-'yUii  et  i!^'  ,^4  pour 
lOOÛ;  qu'à  2,80  il  y  a  ^dyco&urie  et  qu'à  "i^^^îi  cette  glycosui'ie  ne 
se  montre  pas.   Une  nouvelle  expérience  de  CL  Bernard  lui  a  per- 
luis  de  préciser  davarila^'e  ein  ore  la  dose  de  sucre  que  le  sang  ne 
(|)eut  suppûrter  sans  élimination  par  les  urines,  H  a  vu  qu'avec 
*^*',(iO  pour  1000  dans  les  artère.*,  la  *;lycosurie  s'établit  et  il  en  a 
coûda  que  rhyperglycéniie    rntiaînant  la  glycosuiie  est  actiuisc, 
lorsque  la  dose  de  sucre  est  de  "i^'JiO  p(*ur  1000  dans  le  sang  arlé- 
fiel.  Les  proportions  de  glycose  dans  le  sang  peuvent  donc  subir 
des  o«:illations  considéndiles  et  n'être  pas  accusées  par  la  présence 
de  mcre  dans  T urine;  mais,  du  rnoment  ou  la  dose  de  sucre  sur- 
fisse Jf, 50  pour  1000,  Torgantsme  rejette  cette  sulistance  au  de- 
hors; il  y  a  glycosurie. 

Celle  importante  donnée  physiologicpie  étant  étalilie,  examinons 
«ludssont  les  moyens  par  lesquels  on  peut  expériuientalement  ob- 
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tenir  la  sursaturation  du  sang  par  le  sucre,  rhypei^lycémie  et  la 
glycosurie  consécutive.  La  médecine  expérimentale  va  nous  ré- 
pondre à  celte  question  qui  est  Tintroduction  obligée  de  Tétiologie 
du  processus  morbide  dont  il  s'agit. 

En  premier  lieu^  on  produit  la  glycosurie  en  injectant  directe- 
ment le  sucre  dans  les  veines,  en  l'injectant  dans  le  tissu  cellulaire 
et  dans  les  cavités  séreuses,  telles  que  la  plèvre  et  le  péritoine.  Dons 
ces  derniers  cas,  l'absorption  rapide  du  sucre  le  verse  dans  le  miliea 
intérieur  et  ramène  le  phénomène  à  celui  déterminé  par  rinjection 
intra-veineuse.  Par  de  nombreuses  expériences  faites  dans  ce  sens. 
Cl.  Bernard  a  prouvé  que  l'apparition  du  sucre  dans  rurine  eit 
constante,  chez  les  lapins,  lorsque  la  quantité  de  sucre  injectée ert 
de  1  pour  1200^  du  poids  de  l'animal.  Toutefois  la  rapidité  de  réta- 
blissement de  la  glycosurie  est  liée  à  l'état  de  concentration  de  k 
solution  sucrée  et,  plus  la  solution  est  concentrée,  plus  vite  la  giy* 
cose  est  éliminée.  Ce  fait  est  facile  à  interpréter.  On  le  sait,  en  effet, 
les  phénomènes  d'osmose  sont  d'autant  plus  énergiques  que  les  mh 
lutions  employées  sont  plus  concentrées.  Il  passe  donc  plus  de  sucre 
dans  le  sang,  dans  un  temps  donné,  avec  une  solution  très-chargée 
qu'avec  une  solution  moins  coofcentrée. 

Une  seconde  méthode  expérimentale  pour  produire  la  glycosurie    | 
consiste  à  ingérer  dans  le  tube  digestif  des  quantités  trop  considé- 
rables de  matières  sucrées  et  même  de  matières  amylacées.  En  in- 
gérant dans  l'estomac  d'un  chien  du  poids  de  3  kilogr.  15  grammes 
de  sucre  de  canne  dissous  dans  30  grammes  d'eau,  Cl.  Bernard  dé- 
termine la  présence  dans  l'urine  de  sucre  interverti  (mélange  de 
glycose  et  de  lévulose).  La  même  dose  donnée  à  un  lapin  n'améœ  • 
pas  la  glycosurie,  mais  ce  fait  doit  être  attribué  à  ce  qucj  chez  cet 
animal,  l'estomac  étant  toujours  ^lein  d'aliments,  le  sucre  se  mé- 
lange à  la  masse  alimentaire  et  ne  passe  que  lentement  dans  la  cir- 
culation. L'introduction  de  glycose  dans  le  tube  digestif,  l'aliroeii- 
talion  avec  de  grandes  quantités  de  matières  féculentes  produisent 
donc  la  glycosurie.  Ce  fait  a  été  démontré  aussi  par  les  expériencei 
de  Bouchardat  et  Sandras  (1). 

La  ligature  de  la  veine  porte  est  un  nouveau  moyen  de  réaliser  le 
passage  du  sucre  dans  l'urine.  Après  l'oblitération  de  ce  vaisseau, 
pendant  chaque  digestion,  pour  peu  que  l'alimentation  ait  renfermé 
des  matières  féculentes  ou  des  matières  sucrées,  on  voit  la  glyco- 

(1)  Bouchardat  et  Sandras,  Annuaire  de  tfièrapeutique,  1846. 
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surie  sanenîr  el,  {j^rnéiiilfmenl,  elle  se  mainLieat  penJanI  plusieurs 
heures  après  la  periotic  ili^^^estive. 

Le<  expériences  que  je  viens  de  vous  signaler  prouvent  fpic  Tliy- 
per^jwmie  et  la  «glycosurie  consécutive  peuvent  être  établies  par  le 
passade  rapide  dans  le  san;^  (fune  ijuanlilé  nnlalile  de  sucre  pnist'^e 
primitivement  en  deliors  de  roiganisnie  et  apportée  par  Talimen- 
taiion.  Dans  ce  cas,  comme  le  montre  la  ligature  de  la  veine  porte, 
le  rôle  de  barrière  que  joue  le  foie  dans  la  circulation  irUra-orga- 
niqtie  du  sucre  cesse  d'élre  niupli.  L'appoil  est  trop  considérable 
et,  si  je  puis  m'exprirncr  ainsi,  le  réservoir  hépatique  déborde. 
Voici  d'autres  expériences  dans  lesquelles  la  glycosurie  sVHablit  par 
»n  mé^'nnisme  diiïérenl. 

Chez  un  animal,  en  dehors  de  la  [>ério(le  di^estive,  après  avoir 
jiré<dablemenl  noté  la  quantité 'de  sucre  contenue  dans  le  sim^;^^  on 
imprime  fortement  Tabdonien,  ou  bien  on  détenuirie  des  con- 
hTirlioïis  violentes  des  muscles  alidominaux  et  du  dia|)hra^nie  et 
Ton  constate  une  énorme  Jingmcntîilioii  de  glycose  dans  le  milieu 
inlérieur.  Parfois  même  cette  augmentation  dépasse  la  limite  do 
satnralion  du  sang  et  la  glycosurie  sui'vient.  Dans  ce  ca^  on  peut 
admettre  que  le  fuie  a  été  comprimé,  couiuïe  une  vérilable  éponge, 
et  qu'il  a  versé  dans  le  sang,  à  la  suite  de  cette  compression,  une 
grande  partie  du  sucre  qu'il  contenait. 

CtTlaines  substances  introiluiles  dans  la  veine  porte,  soit  dii"ec- 
temenl,  soit  indirectement  en  passant  par  fesloruac,  ont  le  pouvoir, 
en  arrivant  au  foie,  d'augmenter  consi(li*rai)lement  la  tbnction  gly- 
cogénifpie  de  cet  organe  et  de  déterminer  ultérieurement  une 
hviKTglycémie  maniteste.  En  injectant  d;ms  la  veine  porle  ou 
Vunc  d^e  ses  branches  de  l'élher,  du  chloroforme,  de  fessence  de 
lî-rébentbine,  Harlay  (1)  a  produit  la  glycosmie.  Les  substances  en 
queMion,  introduites  d;ms  restomac  ou  dans  Tintestin,  donnent  le 
im<^me  résultat,  Lecomti'  (2),  en  empoisonnant  des  chiens  avec 
Taiotâte  d'uranium,  a  constaté  chez  eux  une  glycosurie  analogue. 
En  injectant  dans  le  système  artériel  une  jiiando  quantité  d'eau 
ctfâi^ée  de  1  pour  HHï  de  chloi  ure  de  sndium,  comme  l'ont  fait 
Itook  et  lloiïmann  <3),  on  obtient,  cliez  le  lapin,  une  glycosurie 
tris-marquée.  Les  injections  de  ear!>oïiate  de  soude,  de  phosphate 

'MlirUjf,  ciïé  par  CI,  llcrriant,  Lrçmin  Ae  phtjnifilofiif  rTfH'riHu'uiiih^  1855. 
iîi  t^coinljT.  iV. 

'^JWkn  niHTmann,  Ueberein^  tteu^  Emtfhungnimse  tan  Meiliîtinti.  (HeickerVa 
^duUot»  RiVfviontn  ArclHV,  1871.) 
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de  soude  et  de  sulfate  de  soude,  suivant  Kûatzel  (i),  agissent  de 
même.  Enfin  le  nitrobenzol  et  le  nitrotoluol,  d'après  les  expériences 
de  Ewald  (â),  lorsqu'ils  sont  injectés  dans  le  tissu  cellulaire,  et 
surtout  lorsqu'ils  sont  introduits  en  capsules  dans  restomac»  ont 
pour  résultat  de  déterminer  l'apparition  d'une  glycosurie  irès-ûi- 
tense  et  durant  environ  SO  heures.  Celte  glycosurie  serait  plus  ao* 
centuée  lors  de  l'absorption  stomacale  des  substances  en  questÎM* 
Les  féculents,  du  reste,  ainsi  que  le  sucre  et  la  glycérine,  pénétaflt 
par  les  voies  digestives,  alors  même  que  leur  proportion  est  inM^ 
fisante  pour  faire  disparaître  le  rôle  de  barrière  rempli  par  le  fok^< 
ont  pour  effet  manifeste  d'exagérer  la  glycogenèse  hépatique,  VOMÈ 
que  la  formation  de  matière  glycogène  dans  le  foie;  les  expériencei 
de  Heidenhain,  de  Goldstein  que  je  vous  ai  citées  dans  notre  dèr*  i 
nière  séance  sont  absolument  conCrmatives  à  cet  égard. 

Voici  donc  une  seconde  série  de  moyens  capables  de  créer  ei^^  « 
rimentalement  l'hyperglycémie  et  d'amener  consécutivement  ■  Ik 
glycosurie.  Us  portent  directement  leur  action  sur  le  foie  dont^  i 
part  ceux  qui  agissent  mécaniquement,  ils  exagèrent  la  fonctie» 
glycogénique,  en  dehors  de  toute  inQuence  nerveuse.  C'est  per  vam 
excitation  portée  sur  le  tissu  lui-même  qu'ils  exercent  lenraclâmetâ 
dès  lors,  il  y  a  formation  d'une  plus  graade  quantité  de  matière 
glycogène,  passage  de  plus  de  cette  substance  à  l'état  de  glycose, 
puis  hyperglycémie  et  enfin  glycosurie. 

Toutes  ces  substances,  injectées  dans  la  circulation  porte,  ont    j 
pour  effet  d'amener  une  hyperémie  de  l'organe  hépatique  entrai*  j 
nant  à  sa  suite  l'augmentation  de  la  glycogenèse.  Ce  qui  prouve 
qu'il  en  est  ainsi,  c'est  que  l'hyperémie  seule  du  foie   peutanid*' 
ner  le  même  résultat.  On  sait  que  chez  les  grenouilles  le  foie  io 
reçoit  normalement  qu'une  partie  du  sang  des  organes  abdominam;  j 
Tautrc  partie  est  versée  directement  dans  le  cœur  sans  traverser  )»  "î 
foie.  Or,  quand,  à  l'exemple  de  Schiff  (3),  on  lie  le  vaisseau  aliial  "^ 
au  cœur,  on  force  tout  le  sang  abdominal  à  traverser  la  glande  hé- 
patique ;  il  y  a  congestion  du  foie.  En  enlevant  la  rate  à  des  gfB^ 
nouilles  Fauteur  cite  a  pareillement  congestionné  le  foie  et,  dans  001 
deux  cas,  il  a  constaté  l'apparition  du  sucre  dans  les  urines. 


(1)  Kunlzcl,  Experimentalle  Beitràge  %ur  Lehre  von  der  Melliturie,  {CentnlML^ 
1872.) 

(2)  Ewald,  Ein  neues  Verfafiren  Glycosurie  m  enengen.  {CentralbUtt^  1873.) 

(3)  Scliiff,  cité  par  Trousseau,  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu  de  Paris^  1865. 
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D\iprès  SclliiT,  en  comprimant  l'aorte  chez  im  animal  et  le  main- 
tenaot  dans  cel  état  pcmlarit  T»  à  10  niinules,  on  dclemiine  une 
glycosurie  qui  peut  durer  plusieurs  heures.  La  ligature  en  masse  de 
la  ruisse  che7,  un  anima!,  la  lifjjîiturc  (run  bras  chez  un  liommo,  la 
Jjgature  des  principaux  vaisseaux  d'un  ruernbi'c,  faite  de  numicre 
à  obtenir  un  ralenlissemcnt  de  la  cireulalion,  donnent  lien  à  la  pré- 
face du  sucre  dans  Furine  et  la  glycosurie  ainsi  produite  peut 
durer  jusqu'à  1 2  heures  (  l  ).  Suivant  l  auteur,  comme  je  vous  Tai  indi- 
qué» c-**s  dillérentes  manoeuvres  qui  aboutissent  en  définitive  au  l'a- 
leaïfdSernent  de  la  circulation,  auraient  pour  résultat  de  créer  dans 
le  sang  un  fernrnnil  qui,  par  son  aclion  sur  la  matière  j^lycoij^ène  du 
foie,  amènerait  la  Ibrmation  du  sucre  dans  cet  orj»^ane,  puis  Thyper- 
glycéniie  et  la  glycosurie.  Ui  justesse  de  cette  inlerprélation  n'est 
pas  encore  établie;  mais,  quoi  qu'il  en  soit,  les  laits  persistent  et  les 
arrêts  de  circulation  peuvent  êti-e  désormais  considérés  comme  des 
cau?^es  de  «^lycosirrie.  Peut-être  en  réalité  se  Ibrme-t-il  alors  une 
rertainequanlité  de  ferment  dans  le  sang  et  celui-ci  vient-il  renforcer 
Tactiondu  l'ernienthé'|jaiique.  C'est  ce  qu'il  est  impossible  d'allirmer 
^Ui^rétat  actuel  de  la  science. 

^Ibiglycécnte  exagérée  et  la  glycosur'ie  consécutive  peuvent  encore 
être  étibUes   expérimentalement   par  Tintermédiaire  du  système 
ner?eux.  La  piqûre  du  plancher  du  quatriènrie  ventricule,  telle  que 
fa  faite  CL  Bêmard,  sert  de  type  à  toute  la  série  des  moyens  agissant 
sur  le  système  nei*veux  pour  obtenir  <es  elTcts.  Les  contusions  per- 
lant sur  le  crâne  agissent  de.  la  même  manière  ,  et  certains  poisons, 
lels  que  le  curare,  la  morphine  a  haute  dose,  Féther,  le  chlorolVu^me, 
l'oxyde  de  carbone  en  inhalations,  alïoulîssent  au  même  résultat. 
Dans  ces  cas  si  divers,  c*est  toujours  par  l'intermédiaire  du  système 
nencux  qu'apparaît  le  phénomène  el,  suivant  les  judicieuses  ob- 
ïcnalions  de  CL  Oernard,  il  se  produit  alors  une  véritable  excita- 
lion  qui,  portée  sur  les  nerfs  vaso-dilatateurs  du  foie,  amène  dans 
c«l  organe  une  suractivité   dans  la  rond  ion  glycogéuésique.  Ces 
acliuûs  nerveuses   du  reste  peuvent   être  déterminées  par  des  in- 
llueftces  réflexes  tout  comme  elles  le  sont  par  des  intluences  directes 
dont  b  piqûre  bulbaire  offre  Texemple  classique.  Depuis  longtemps 
Jkîjà,  Cl.  Bernard  a  ]»rouvé  qu'après  la  section  des  nerfs  pneumo- 
V'asUique^j  lexritation  électiique  du  bout  central  de  ces  nerls  était 

(•l  SchilT,  XimvfUeit  rrch^rcftcs  sur  Ui  ghjc&gén te  tittimnif.  iJounuttili'  Viittal,  tt  de  îa 
.  lie  Cb.  ft^bi»,  1866.) 
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suivie  d'une  glycosurie  manifeste.  Lepneumogasiiique  agirait  alors 
sur  le  foie  tout  comme  le  nerf  sciaticiue  peut  a^ir  sur  la  secrélion 
salivaire  par  rinteraiédiaire  de  la  cordu  lin  tympan.  On  sait,  en  elFet, 
que  le  pincement  du  sciatique  produit  une  liypersécrétion  do  la 
glande  sous-maxillaire.  Schiff  aurait  m*5mc  remarqué  que  la  section 
du  sciatique  peut  occasionner  la  glycosurie. 

Les  lésions  du  plancher  du  quatrième  ventricule  n'ont  pas  seules 
le  pouvoir  d'amener  rétablissement  de  la  glycosurie.  11  riîsulk^  en 
effet,  de  nombreuses  expériences  de  Scbitïque  des  lésions  porUnl 
sur  la  protubérance  annulaire,  sur  les  pédoncules  cet  *;braux,  peu- 
vent  donner  le  même  résultat.  Toutefois,  la  glycosurie  dans  ces  e%* 
périencesné  se  montre  pas  toujours;  elle  esl  moins  durable  que 
dans  la  piqûre  du  bulbe.  Dans  certains  cas,  on  peut  voir  des  tésions 
des  couches  optiques,  des  pédoncules  cérébelleux  moyens,  du  ver- 
mis  cérébelleux  produire  également  la  frlycosurie.  Schi(T,  en  lésant 
les  faisceaux  antérieurs  de  la  moelle,  et  même  les  faisceaux  posté* 
rieurs,  a  fait  apparaître  le  sucre  chez  les  animaux  enexpériaice. 
Il  est  à  remarquer  ici  que  la  glycosurie  qui  suit  la  lésion  de^î  cor- 
dons postérieurs  de  la  moelle,  comme  celle  due  à  la  [liqùrc  huU 
baire,  est  transitoire,  de  peu  de  durée;  Schifl' la  considère  comme  le 
résultat  d'une  excitation  partie  de  la  moelle,  réfléchie  dans  le  bulbe 
et  transmise  aux  nerfs  vaso-dilatateurs.  Au  contraire,  la  glycosurie 
consécutive  à  la  section  des  cordons  anLérieurs  est  le  résullal  de  la 
paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  traversant  ces  cordons.  Elle  dure 
des  jours  et  même  des  semaines.  L'cxpérimenlateur  auraii  con- 
servé ainsi  des  lapins  glycosuriques  pendant  quatoi^se  jours  et  m 
rat  pendant  vingt  jours.  Il  désigne   en    conséquence   la   niaUilie 
ainsi  produite  sous  le  nom  de  diabète  paralylique.  ^fl 

Tous  les  moyens  expérimentaux  d'établir  riiyperglycémîe  et^^ 
glycosurie  dont  je  viens  de  vous  parler  ont  pour  conséquence  d'aug- 
menter la  proportion  du  sucre  en  exajrérant  rapport  de  ce  principe 
dans  le  sang.  Théoriquement  oi>peut  croire  que  la  qitanlité  de  sueur 
peut  s'élever  également  parce  que  sa  desLrurlion  diminue»  et  cerLaine^ 
doctrines  pathogéniques  du  diabète  ont  été  basées  sur  cette  mauièrp  , 
devoir.  Quand  l'on  admettait  la  destruction  du  sucre  dans  le 
mon,  on  pensait  que  les  maladies  de  cet  organe,  rétrécissant  le  ci 
de  la  respiration,  étaient  susceptibles  de  déterminer  la  glycoî 
Or,  vous  le  savez,  môme  dans  l'asphyxie,  Cl.  Bernard  l'a  démoni 
matière  glycogène  diminue  dans  le  foie  et  conséquemment  la  | 
genèse  est  entravée.  Nous  reviendrons  sur  cette  question;  m; 


I 
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dois  vous  dire  que,  par  rexpériineiilalion,  il  v^l  impossible  do  pro- 
duire une  glycosurie  rcsultaul  d'uue  destruclion  inroiuplcle  tlii  sucre 
versé  dans  le  sang  par  le  Ibie*  Ainsi  que  Vu  démoiilrt'*  (^L  Bernard^ 
51  ['on  veut  ra}>porier  le  deQiut  de  combiislion  du  sucre,  miu  plus  à 
dé^  lésions  de  Tappareit  respiraloirî',  uiiiis  a  Tabseuee  de  conlrao 
lions  nausculmres,  puisqu'on  sait  que  c'est  parliculiéreinent  dans 
les  muscles  f|ue  se  d^'lruit  le  sucre,  on  nr*  [ieiit  baser  relie  dorli  ine 
sur  des  preuves  expérimentales.  Ni  la  seclion  de  la  rnoelle  épiuière 
qui  paialyse  un  grand  nombre  de  niuscb's  à  la  fois,  ni  les  autres 
sections  nerveu^s  ne  donnent  lieu  i\  lu  glycosurie.  De  pins,  cliez  les 
animauBL  rendus  glycosuriques  par  ta  piqûre  bulbaire,  r<Hal  sucré 
des  urines  persiste,  bien  que  Ton  délerjuine  nltr^rieuremeuL  cbez 
èui  des  convulsions  des  membres  rt  niènu^  (bi  troue. 

I^aprés  les  divei^ses  expériences  (pie  je  viens  de  vous  sii^^naler, 
rhyperglycéraie  et  la  glycosurie  peuvent  donc  éln'  produites  par  trois 
ordres  de  moyens.  En  premier  lieu,  Texagération  de  l'absorption 
du  sucre  ou  des  féculents  y  conduit;  le  Ibie  perd  alors  son  rùle  pliy- 
^iolo^iqiie  de  barrière;  il  en  est  de  niéme  dans  les  cas  d'injection 
diivcle  du  sucre  dans  le  san-;  ou  dans  (eux  trol>bli'4"alion  de  la  veine 
porte,  car  alors  le  sucre  versé  dans  le  sang  ne  passe  plus  par  le  [oie, 
el arrive  d'emblée  en  trop  grande  abuiidance  dans  ce  litpùde.  Dans 
fe  second  ordre  de  moyens  la  fonction  glycogénique  du  Ibie  est  exa- 
géTO  direclcment,  soit  par  Texagération  de  la  production  de  ma- 
Limglycogénej  soit  par  augmentation  du  ferment  brpatiqirc;  mais 
ces  el\>ls  directs  sont  indépendants  pour  la  pbqiart  du  lem[»s  du 
système  fliffveux.  En  dernier  lieu  la  ^lycojiénése  bcp:iliipie  est  exal- 
tée par  le  fait  d'actions  apnt  leur  point  de  départ  dans  la  région  bul- 
baire que  vous  connaissez.  Ces  aclions  rier  veuses  peuvent  du  reste  se 
t'rofiuire  par  voie  dii'eete,  c'est  le  cas  de  la  piqûre  bulbaire,  ou 
par  voie  réllèïe,  rexcilation  des  pneumogastriques  en  esl  l'exemple 
cfe-imue.  Les  puisons  enfin  agissent  aussi  par  linlermédiaire  du 
mtème  nerveux. 

Mais  tons  ces  procédés  expérînientanx  ont  ceci  de  particulier  qu'il 
Jxnjiurte  de  connaître.  Jamais,  a  l'exception  cependant  des  sections 
des  cordons  ant<'ri<»rus  de  la  moelle,  telles  que  SebitT  les  a  prati- 
quées, jajnais  ils  ne  réussissent  â  déterminer  une  bypeiglycémie 
et  une  glycosurie  permanentes,  analogues  à  celles  que  nous  montre 
iadiniqiie  dans  le  processus  diabétitjne.  La  glycosurie  expérimen- 
^^  est  loujouis  transitoire;  elle  dure  quelques  beures,  quelques 
jours  parlais,  mais  ne  s'étabbl  pas  en  permanence  cbcz  les  ani- 
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suivie  d'une  glycosurie  manifeste.  Le  pneumogastrique  agirait  alors 
sur  le  foie  tout  comme  le  nerf  sciatique  peut  agir  sur  la'sécrétîoa 
salivaire  par  Tintermédiaire  de  la  corde  du  tympan.  On  sait,  en  effet, 
que  le  pincement  du  sciatique  produit  une  hypersécrétion  de  h 
glande  sous-maxillaire.  Schiff  aurait  même  remarqué  que  lasectim 
du  sciatique  peut  occasionner  la  glycosurie. 

Les  lésions  du  plancher  du  quatrième  ventricule  n'ont  pas  seules 
le  pouvoir  d'amener  l'établissement  de  la  glycosurie.  11  résulte,  «i 
effet,  de  nombreuses  expériences  de  Schiff  que  des  lésions  portant 
sur  la  protubérance  annulaire,  sur  les  pédoncules  cérébraux»  peu-- 
vent  donner  le  même  résultat.  Toutefois,  la  glycosurie  dans  ces  ex* 
périences  ne  se  montre  pas  toujours;  elle  est  moins  durable  qm 
dans  la  piqûre  du  bulbe.  Dans  certains  cas,  on  peut  voir  des  lésioBt 
des  couches  optiques,  des  pédoncules  cérébelleux  moyens,  do  Mr* 
mis  cérébelleux  produire  également  la  glycosurie.  Schiff,  en  lésaM 
les  faisceaux  antérieurs  de  la  moelle,  et  même  les  faisceaux  poi^ 
rieurs,  a  fait  apparaître  le  sucre  chez  les  animaux  en  expérience. 
Il  est  à  remarquer  ici  que  la  glycosurie  qui  suit  la  lésion  ded  cor- 
dons postérieurs  de  la  moelle,  comme  celle  due  à  la  piqAre  bul'* 
baire,  est  transitoire,  de  peu  de  durée;  Schiff  la  considère  comme  fo 
résultat  d'une  excitation  partie  de  la  moelle,  réfléchie  dans  lebolbe 
et  transmise  aux  nerfs  vaso-dilatateurs.  Au  contraire,  la  glycosurie 
consécutive  à  la  section  des  cordons  antérieurs  est  le  résultat  de  la 
paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  traversant  ces  cordons.  Elle  dure 
des  jours  et  même  des  semaines.  L'expérimentateur  aurait  con- 
servé ainsi  des  lapins  glycosuriques  pendant  quatorze  jours  et  un 
rat  pendant  vingt  jours.  11  désigne  en  conséquence  la  maladie 
ainsi  produite  sous  le  nom  de  diabète  paralytique. 

Tous  les  moyens  expérimentaux  d'établir  l'hyperglycémie  et  la 
glycosurie  dont  je  viens  de  vous  parler  ont  pour  conséquence  d'aog- 
menler  la  proportion  du  sucre  en  exagérant  l'apport  de  ce  principe 
dans  le  sang.  Théoriquement  oi>peut  croire  que  la  quantité  de  sucre 
peut  s'élever  également  parce  que  sa  destruction  diminue,  et  certaines 
doctrines  pathogéniques  du  diabète  ont  été  basées  sur  cette  manière 
devoir.  Quand  l'on  admettait  la  destruction  du  sucre  dans  le  pou- 
mon, on  pensait  que  les  maladies  de  cet  organe,  rétrécissant  le  champ 
de  la  respiration,  étaient  susceptibles  de  déterminer  la  glycosurie. 
Or,  vous  le  savez,  môme  dans  l'asphyxie.  Cl.  Bernard  l'a  démontré,  h 
matière  glycogène  diminue  dans  le  foie  et  conséquemment  la  glyco- 
génèse  est  entravée.  Nous  reviendrons  sur  cette  question;  mais  je 
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dois  VOUS  dire  qu(%  par  l'expêrimeiilalîoii,  il  vsi  impossible  de  pro- 
duire une  glycosurie  rèsulUitil  d'uii^^  destr  ucLiun  iarotiiidôle  rlu  sucre 
ïersé  dans  le  saug  par  le  foie.  Ainsi  que  Ta  démoiilri^  CL  Bernard, 
si  Ton  veut  rapporter  le  dêlaiil  de  coiiibusliiui  du  sucre,  nou  plus  à 
de>  lésions  de  Tappaieil  n'S]»ira[oire,  uiais  â  l'absence  de  cunlrac* 
lions  musculaires,  puisqu'on  sail  que  e'est  particuliérrinent  dans 
les  muscles  que  se  drtruit  le  sucre,  on  m*  peut  bast/r  ci'tle  dorlrine 
sur  des  preuves  expei'i mentales.  Ni  ia  section  de  la  moelle  epinière 
qui  pai-îilyse  un  grand  nombre  de  muscles  a  la  fois,  ni  les  autres 
sedioos  nerveuses  ne  donnent  lieu  à  la  glycosurie.  De  plus,  chez  les 
animaux  rendus  glycosuriques  par  la  ])iqure  bulbaire,  Télat  sucré 
des  urines  persiste,  bien  que  ruii  dëteruïine  nltrrieureiuent  cbez 
eux  des  convulsions  des  nîombres  et  nnîme  du  tronc. 

D'après  les  diverses  expériences  que  je  viens  de  vous  signaler, 
rhyper^lyeémie  et  la  glycosuiie  peuvetit  donc èln? produites  par  trois 
ordres  de  moyens,  Kn  premier  lieu^  l'exagération  de  l'absorption 
du  sucre  ou  des  féculents  y  conduit;  h^  fuie  perd  alors  son  rôle  pliy- 
siologiqiie  de  barriTue;  il  en  est  de  même  dans  les  eus  d*ïnjeciion 
directe  du  sucre  dans  le  sang  on  dans  ceux  d*oblit<h'alion  de  la  veine 
poile,  car  alors  le  sucre  versé  dans  le  sang  ne  passe  plus  par  le  foie, 
et  arrive  d'emblée  en  trop  grande  abond;Hice  dans  ce  liqnido.  Dans 
le  second  ordre  de  moyens  la  fonction  glycugénique  du  foie  est  exa- 
gérée directement,  soit  par  Texagération  de  la  pi'oduction  île  ma* 
tiêrc  ïçlycogéne,  soit  par  augmentation  du  f(*rment  bépatiipie;  mais 
C4*s  effets  directs  sont  indépendants  ]tour  la  plupart  du  lenq»s  du 
système  nerveux.  Kn  dernier  lieu  la  glycogénèse  bépatiipie  est  exal- 
tée par  le  fait  d'actions  ayant  leur  point  de  départ  dans  la  région  bul- 
baire que  vous  connaissez.  Ces  actions  nerveuses  peuvent  ilu  reste  se 
produire  par  voie  directe,  c*esl  le  cas  de  la  piqûre  bulbaire,  ou 
par  voie  réflexe,  Texcitation  des  pneumogastriques  en  est  l'exemple 
classique.  Les  poisons  enfin  agissent  uussi  par  l'intermédiaire  du 
système  nerveux. 

Mais  tous  ces  procédés  expérimentaux  ont  ceci  de  particulier  qu'il 
imporle  de  connaître.  Jaujais,  à  l'exception  cependant  des  sections 
des  Dirdons  antérii'urs  de  la  moelle,  telles  que  Scluiï  les  a  prali- 
quéès,jainais  ils  ne  réussissent  à  déterminer  une  by[*erglyccnue 
et  une  glycosurie  permanentes,  analogues  a  celles  que  nous  montre 
i^  clinique  dans  le  processus  diabétique.  La  glycosurie  expérimen- 
tale est  toujours  transitoire;  elle  dure  quelques  bcures,  quelques 
JOUIS  parfois,  njais  ne  s'établit  pas  en  permanence  cbez  les  ani- 
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maux  chez  qui  le  physiologiste  en  a  provoqué  rapparition.  De  plus, 
cette  hyperglycémie,  cette  glycosurie  ne  présentent  pas  les  carac- 
tères symptomatiques  du  dis^ëte  et  les  animaux  qui  les  manifestait 
n'en  paraissent  pas  souffrir  beaucoup  et  n'en  reçoivent  aucune 
atteinte  gi*ave  pour  leur  santé  ultérieure.  11  n'y  a  donc  rien  ici,  en  de* 
hors  de  l'existence  de  l'hyperglycémie  et  de  la  glycosurie,  qui  rap- 
pelle l'affection  connue  en  médecine  sous  le  nom  de  diabète  sucré. 

L'expression  diabète,  prise  dans  son  sens  étymologique  <^  €«6», 
passer  à  travers),  devrait  désigner  tout  état  morbide  dans  lequel  on 
rencontrerait  une  émission  abondante  d'urine.  Ainsi  comprise,  die 
devrait  même  ne  s'adresser  qu'au  fait  de  l'augmentation  de  la  sé- 
crétion urinaire,  indépendamment  de  la  cause  productrice  de  cette 
augmentation.  Cependant,  dès  la  plus  haute  antiquité,  les  médecins 
considèrent  le  diabète  comme  une  maladie  spéciale  susceptible  de 
produire  la  maigreur  et  de  mettre  la  vie  en  péril.  Celse,  Galien, 
Arétée  la  décrivent  en  insistant  sur  le  caractère  de  l'exagération 
de  la  sécrétion  urinaire  et  la  regardent  comme  une  maladie  des 
reins.  Il  faut  arriver  jusqu'à  Willis  pour  trouver  la  notion  de  sacre 
dans  les  urines;  cet  auteur  reconnut  le  goût  sucré  du  liquide  uri- 
naire et  donna  à  la  maladie  le  nom  de  diabètes  mellitus. 

Le  sens  étymologique  du  mot  diabète  se  retrouve  cependant  encore 
dans  les  œuvres  de  Sauvages  qui  place  cette  affection  dans  la  classe  des 
flux  et  dans  l'ordre  des  flux  séreux  {seri  fliianis).  Parlant  de  cette 
donnée,  il  admet  :  le  diabète  légitime  cRV^ciérisé  par  l'augmentation 
simple  de  l'excrétion  urinaire  dans  laquelle  la  graisse  et  la  chair  se 
fondent;  le  diabète  anglais  de  Willis  avec  présence  de  sucre  dans 
l'urine  ;  le  diabète  hystérique  ;  le  diabète  artificiel;  le  diabète  du  vin; 
le  diabète  arthritique;  goutteux;  enfin,  le  diabète  fiévreux.  GuUen, 
préoccupe  du  même  sens  étymologique,  reconnaît  aussi  deux  espèces 
de  diabètes  iciiopalhiques,  le  diabète  mielleux  et  le  diabète  insipide, 
puis  les  diabètes  symptomatiques  de  l'hystérie,  de  la  goutte.  De  nos 
jours  même,  on  admet  encore  les  deux  formes  de  diabète  idiopa- 
thique  de  CuUen  et  l'on  décrit  ainsi  le  diabète  sucré  et  le  diabète 
insipide.  Je  crois  que  la  nature  de  la  maladie  dont  je  vais  avec  vous 
entreprendre  l'élude,  doit  la  séparer  de  la  polyurie  simple  ou  diabète 
insipide,  et  qu'il  est  bon  de  réserver  exclusivement  le  nom  de  dia- 
bète à  cette  affection  que  caractérise  l'hyperglycémie  et  la  glyco- 
surie persistante. 

Ces  réserves  établies,  je  définis  le  diabète  un  processus  morbide, 
apyrétique,  à  marche  lente,  caractérisé  surtout  par  la  présence  per- 
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iile  iTiin  excès  «le  surre  dtins  le  snng  (}\  réliniinaliDn  de  ce  sucre 
pai'Ies  yrines,  s*accomptî^^naiil  iraugincnLalion  de  la  soif  et  de  la  faim 
et  aboutissant,  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  à  la  con- 
Rtfnption  générale  de  Torganisine,  par  la  destnirtion  rapide  de  ses 
ïiiait-riaux  albuininoidcs.  Ce  processus  morbide  est  celui  qui  a  éie  rlé- 
crit  par  lîollo,  Willis  et  que  Lécorché  (I  )  désigne  aujourdluii  sous  le 
aom  d'azolarie  glycosurique,  C*est  à  lui  que  ]*on  donne  également 
le  nom  de  phihisurie  sucrée. 
Cette  déOuitiou  poséc^  recberclions  si  Tobservation  clinique  nous 
>ntrc,  au  point  de  vue  étiologique,  des  faits  semblables  à  ceux  que 
nous  foui'nit  rexpérinienlalion. 
1        Tous  les  palliûlogisles  onl  pkuM  paniii  les  Causes  de  la  glycosurie 
f  Wi  passagère,  soit  pernianenle,  Tusage  des  alimenls  suci'és  ou  le- 
cuientspris  en  trop  grande  abondance.  Un  cerlain  nombre  de  faits, 
L  lïiisenés  par  Uomber^^  (-2),  (iirard  (:S),  Gi  iesiuger  (i),  Becquerel  (5), 
f   «ni  montré  rétablissement  du  diabète  cliez  des  individus  travaillant 
à  la  fabrication  du  sucre  et  consommant  une  grande  quantité  de 
cette  substance.  On  sait  d*une  manière  positive  que  Tusage  iinmo- 
^^én%  maisaceidenleL  du  sucre  produit,  comme  dansles  expériences 
iBbysiolo^iques^  la  glycosurie  ;  mais,  dans  ces  cas  de  pathologie  hu- 
maine, c-oinme  dans  les  cas  de  pathologie  expérimentale,  la  glyco- 
surie ne  persiste  pas.  Au  bout  de  peu  tle  temps  rurine  reprend  ses 
W;ictéres  normaux.  Les  cas  d'hyperglycémie  pernuuu?nte  produits 
par  une  alimentation  sucrée  sont  en  réalité  extrêmement  rares. 

L'alimentation  féculente  ne  paraît  pas  être  trés-fréquenujient 
sinvie  de  glycosurie  permanente,  malgré  les  assertions  de  Buucliar- 
dat  (6;  à  cet  égard.  Dans  un  relevé  de  84  cas  de  diabète  pn-senlé 
dans  ces  derniers  temps  à  TAcadémie  des  sciences  par  Andral  (7), 
il  n'en  existe  que  trois  dans  lesquels  les  sujets,  avant  de  contracter 
la  maladie  s'étaient,  pendant  un  certain  temps,  exclusivement  nourris 


(Il  LèeoirKé.  Connàératiom  théoriqufn  et  tkf^nrpfuiiqur^  mir  If  àttiMi*  nue  ré.  (fffls. 
Mi..  Mikâson,  jH73.) 

tï)  Honib^rgf,  Ktinùtche  Ertfehfmsc^  !846,  et  KUimche  Wahrnehmumjftt  uthi  Htn- 
MlaB^n.  1851. 

^3f  C«raril,  fi**  i<t  gtyemurie.  tfJmftn  mnfirn/c,  1855.) 

(4)  Gfifisin(^*r«  Studi^^n  uher  DkhrteK  (Arch.  fur  phifuioL  lifilk,  t8r»9.  t860,  1862). 

<S)  Becquerel,  Etwies  dittiqufiH  *«r  if  diabète  et  Vaîhummurie.  i  Moniteur  des  hôpitaux, 

m:  ♦ 

(G)  Bouelurdat,  Be  la  glifcomrie  ou.  diabète  sucré,  1875. 

Çi\  indnl,  DùcumentM  pour  servir  à  i' histoire  de  ta  gïtjcomrie*  {Àcad.  des  iciences 
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de  pain  et  de  pommes  de  terre.  Cependant,  pour  un  certain 
nombre  des  autres,  le  pain  et  lu  pomme  de  tr-rre  étaient  lu  nuur- 
riture  principale  à  laquelle  les  sujels  ajoulaient  de  lempK  en  temps 
du  fromage  et  un  peu  de  viaiiile.  H  esl  donc  eerlain  que,  si  Tnli-^ 
mentation  sucrée  ou  féculente  exni,^érée  peut  déterminer  Pappaii- 
tiondelaglycosurie  permanente,  ce  n'est  pas  li  la  cause  la  plus 
fréquente  de  la  maladie.  Suivant  la  judicieuse  oliservatioii  de  Jac* 
coud  (i),  si  l'usage  de  ces  aliments  amenait  facilement  la  maladie, 
celle-ci  devrait  se  rencontrer  irôs-soiivent  dan?  les  climats  chaiidi 
oii  les  habitants  consomment  des  féculents  en  très-grande  abon- 
dance. Au  contraire  le  diabète  paraît  être  rare  dans  ces  con- 
trées; Griesinger  n'en  a  observé  qu'un  seul  cas  en  Egypte  et  le  ma- 
lade atteint  se  nourrissait  plus  spécialement  de  viande.  Au  reste 
Andral,  qui  signale  les  mêmes  contradictions  etiologiques,  rapporte 
qu'il  a  observé  plus  fréquemment  le  diabète  dans  les  classes  aise<?t 
que  dans  les  classes  pauvres.  Or  la  principale  diiïércnce  entre  ces 
classes  est  celle  de  l'alimentation,  plus  spécialement  vég^etale  cho« 
les  pauvres  et  presque  complet ement  animale  chez  les  riches. 

Les  obstacles  à  la  circulation  dans  la  veine  porte,  empt^chant  le 
passage  à  travers  le  foie  des  matières  absorbées  par  rinlesthi  peu- 
vent être  une  cause  de  glycosurie.  Coirat  (2)  et  Couturier  (3),  en 
pratiquant  l'examen  des  urines  chez  des  ^îijrts  atteints;  do  cirrhose 
et  dont  la  circulation  hépatique  était  très-gênée,  ont  démontré  le 
fait  suivant  :  Pendant  l'abstinence  on  ne  trouve  pas  de  sucre  dans 
les  urines  des  sujels  en  question,  tandis  que,  pendant  la  période  di- 
gestive,  l'urine  renferme  du  sucre.  Chez  des  sujets  sains  cependant, 
alors  même  que  l'on  donne  des  quantités  de  sucre  doubles  et  même 
quadruples  de  celles  données  aux  cirrhotiques,  on  ne  voit  pas  le 
sucre  passer  dans  les  urines.  Les  gênes  de  la  circulation  porte,  en 
supprimant  le  rôle  de  barrière  du  foie ,  les  matières  puisées  dans 
l'intestin  prenant  alors  la'voie  des  anastomoses,  amènent  donc  une 
glycosurie  intermittente,  se  montrant  pendant  la  digestion  et  dispa- 
raissant après  cette  fonction.  L'oblitération  complète  de  la  veine 
porte  pourrait  même  être  suivie  de  la  glycosurie  permanente.  An- 
dral, en  effet,  a  rapporté  robservation  d'un  diabétique  chez  qui  l'au- 
topsie a  démontré  Toblitération  en  question. 


(1)  Jaccoud,  art.  Diabète  du  Diction,  de  méd.  et  de  diir.  prat.,  1872. 
{%}  Coirat,  Lyon  médical,  1875. 
(3)  Couturier,  thèse  de  Paris,  1875. 
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Certaines  boissons  paraissent  avoir  une  iiiniienrc  *Hiolojiique  bien 
|>rnuu*e  dans  Tapiiarition  île  h  ^Iycosuri(*  perniaïu-nle.  Les  liriio- 
nade^,  le  cidre,  la  bière,  le  vin  de  Cliam|>at;ne  sonl  spécialement  si* 
^nalês  par  BouehardaL  On  sail  de  jtliis  que  Tivrcsse  poiLssL-e  a  un 
haut  degré  et  soiiveiU  répétée  peiU  produire  la  maladie.  D'un  autre 
côlé,  GaiTod(I)  a  signalé  la  glyeasurie  chez  un  sujVt  enipoisouué 
par  le  nitrate  de  potasse;  suivant  Bigtiini  ("i)!* usage  longtemps  pro- 
longé de  l'iodure  de  lér  et  de  l'aloës  donne  te  rnèrne  résnttat  et 
Reynoso  f2)  a  trouvé  les  urines  sucrées  vUt^t  des  individus  tiaités 
{jarTiodure  et  le  bichlorure  de  mercur(\  Le  snllale  de  quinine  et 
les  sels  d^anlîmoine,  suivant  le  uiéine  auteur,  produiraient  égale- 
nt le  pass;:ige  de  la  glycose  a  travers  le  rein. 
Comment  interpnHei'  Hnfluenee  de  ces  différentes  substances? 
issent-elles  directement sui*  la  Ibnetion  glyeogéniqne  pendant  teur 
eh  travers  le  foie?  Les  boissons  en  voie  de  fermentation 
[bnjient-elles  en  «.Mycose  une  graniie  quauiité  de  niatièn^  glyro- 
gene?  Les  autres  substances  produisent-elles  une  simple  congestion 
du  t'oie  par  leur  présence  dans  rcM  organe?  Tou1(*s  ces  qursiiouï^  ne 
peuvent  èire  résolues  dans  Tt^tat  actuel  de  la  science;  mais  les  l'ails 
persistent  au  point  de  vue  de  Téliulogie  du  processus  dialectique. 
tl  est  une  atTection  qui  réalise  riiypei'émie  du  foie  d'une  manière 
:^ez  analogue  à  celle  qu'employait  Sclulfen  cstii'pantta  rate  cliez 
$es  grenouilles.  C'est  la  lièvre  iutermillente.  Dans  celte  maladie, 
la  luméfaction  splénique  est  toujours  accompagnée  d'un  trouble 
circulatoire  irés-prououcé  dans  la  rate,  avec  accuuuilalion  de  glo- 
bules et  même  de  pigment  dans  tes  veines  licnaics,  Itapidement 
ce  (rouble  circulatoire  retentit  sur  le  foie,  qui  est  bientôt  Ibrtcmenl 
congestionné.  Or,  dans  la  bcvi'e  intermittente,  on  constate  pour  ainsi 
dire  toujours  la  présence  de  la  glycnse  dans  les  urines  et,  lorsque  la 
tiL'vre  en  question  a  duré  trés-longtr^rn|ïs,  la  glycosurie  pertuanente 
peut  s'établir.  Dans  un  relevé  statistique  de  5:25  cas  de  diabète, 
Griesinger  a  noté  10  fois  la  (iévre  intermittente  invétérée  connue 
orit^ine  de  la  maladie.  C'est  peut-étrr*  à  une  action  du  mém<^  genre 
qu  il  faut  rapporter  les  cas  de  diabète  que  l'on  a  constatés  à  la  suite 
tlu  t\^hus  et  de  la  dysenterie, 
La  glycosui'ie  passagère  et  même  la  glycosurie  permanente  se 


(1)  Cafrod,  GulMtùman  UcUirex  on  Diaheiefi  m^UHm,  (Brit.  mtif.  Jtmrn.,  1857.) 
(îï  Righint^  Fait  fiouvrau  relatif  a  ia  gltjcoijenif.  {Union  medic&îe,  1857.) 
(3)  Re^nino,  Arch   gen,  de  méd,  t»51,  lS5i,  !853. 
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montrent  en  troisième  lieu  à  la  suite  d'actions  portant  sur  le  système 
nerveux  et  présentant  une  grande  analogie  avec  la  piqûre  du  plan- 
cher du  quatrième  ventricule.  11  convient  de  citer  tout  trabord  le 
traumatisme  encéphalique  qui,  depuis  les  Ira  vaux  cliniques  de  Lar- 
rey  (1),  de  Fritz  (2),  de  Goolden  (3),  de  Griesinger,  de  (Soueliardal, 
d'Andral  et  autres  auteurs,  estparfaitêni(3nL  reconnu  comme  étant  une 
cause  de  glycosurie  simple  le  plus  :^ûuvcnt,  mais  parrois  ausï^i  de 
diabète.  Les  chutes  et  les  contusions  sur  la  tétc  avec  ou  sans  tVactum.— 
du  crâne,  s'accompagnant  de  commotion  ou  de  contusion  de  Fcim 
céphale,  sont  signalées  comme  causes  par  presque  tous  les  auteurs. 
Les  cas  de  Larrey,  de  Szokalski  (i),  de  Bayer  (5),  de  Jordao  <0K  de 
Fischer  (7),  etc.,  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  éj^ard.  Dans  son  re- 
levé de  deux  cent  vingt-cinq  cas  de  diabète,  Griesinger  si|[ïnalB  vingH 
fois  le  traumatisme  comme  point  de  départ  de  la  maladie.  Ban- 
chet  (8)  a  réuni  une  vingtaine  de  laits  dans  lesquels  on  a  const 
la  glycQSurie  ou  le  diabète  à  la  suite  de  violences  directes  sur  la  têlej 
et  Andral  a  rapporté  deux  faits  analog^ues  dans  son  relevé  de  quatre 
vingt-quatre  cas  de  diabète.  Il  n'est  pas  nécessaire  toutefois  que 
violence  primordiale  ait  porté  directenient  sur  la  tête,  sur  la  uuque^ 
Les  commotions  indirectes  de  renccpliale,  telles  que  celles  résultai! 
•d'une  chute  sur  les  pieds,  d'une  secousse  violente  dans  d'autre 
parties  du  corps,  peuvent  aboutir  an  même  phénomène.  Griesingefl 
signale  ces  faits  dans  sa  statistique  et  Bauchel  a  rassemblé  dix  cas 
de  glycosurie  et  de  diabète  consécutifs  à  des  violences  de  ce  genre 
ayant  retenti  par  contre-coup  sur  l'encéphale. 

La  glycosurie  suite  de  traumatisme  se  comporte  le  plus  souvent 
d'une  manière  analogue  à  celle  qui  survient  après  la  piqûre  bul- 
baire. Elle  apparaît  promptement,  quelques  jours  après  l'accident, 
et  sa  durée  est  temporaire.  Au  bout  de  huit,  dix,  quinze  jours,  elle 
disparaît;  on  l'a  vu  cependant  persister  trois  mois.  Toutefois,  comme 
il  résulte  des  observations  de  Rayer,  d'itzigsohn  (9),  de  Goolden, 

(1)  Larrey,  Ga*,  des  hôpitaïuv,  1800. 

(2)  Fritz,  Du  diabète  dmui  ses  rapports  avec  les  lés'wm  cérébrale^.  (Gaielte  hebdomûr 
dairey  Masson,  1859  ) 

(3)  Goolden,  On  Diabètes  and  its  Relations  to  brain  Affections,  1854. 
(A)  Szokalski,  Union  médicale,  1853. 

(5)  Rayer,  Union  médicale,  1850. 

(6)  Jordao,  Union  médicale,  1857. 

(7)  Fischer,  Union  médicale,  1860. 

(8)  Bauchet,  thèse  d'agrégation,  1866. 
{9}  Hzigsohn,  Union  médicale,  1858. 
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de  Jordao,  de  Griesinger,  il  peut  se  faire  que  la  glycosurie  persiste 
et  prenne  bientôt  le  caractère  du  véritable  diabète.  Sur  les  dix- 
hoit  observations  rapportées  par  Bauchet  on  trouve  cinq  cas  où  le 
diabète  s'établit  ainsi  à  la  suite  du  traumatisme  encéphalique. 

Les  lésions  anatomiques  siégeant  vers  le  lieu  de  la  piqûre  b  j1- 
baire  s'accompagnent  quelquefois  de  glycosurie  et  de  diabète.  Dans 
on  cas  observé  à  l'hôpital  de  la  Charité,  dans  le  service  de  M.  Bri- 
quet, on  trouva  la  paroi  antérieure  du  quatrième  ventricule  Irès- 
injectée  et  colorée  en  brun  en  même  temps  que  ramollie.  Chez  un 
autre  sujet,  diabétique  depuis  quatre  ans,  la  paroi  inférieure  du 
quatrième  ventricule  très-injectée,  parsemée  de  taches  ecchymo- 
tiqoes,  surtout  au  niveau  du  calamus,  était  manifestement  ramollie. 
Les  cellules  nerveuses  étaient  remplies  de  granulations  jaunâtres  et 
graisseuses;  certaines  d'entre  elles  déformées  et  fragmentées.  Une 
semblable  lésion  fut  trouvée  par  Luys  (1)  chez  un  sujet  qui  avait  été 
glycosarique  et  qui  succomba  avec  une  polyurie  très-intense.  Enfin 
Poiain(i),  Liouviile  (3),  Martineau  (4),  ont  signalé  des  cas  du  même 
genre.  Cependant,  à  côté  de  ces  faits,  il  en  est  d'autres  que  l'on  peut 
considérer  comme  négatifs.  Le  ramollissement  du  quatrième  ven- 
trictile  a  été  rencontré,  en  effet,  par  Auffan  (5),  Wagner  (6),  Trous- 
seau (7)  et  Fischer  (8);  et  il  n'y  avait  pas  de  glycosurie  conco- 
mitante. 

En  dehors  de  ces  lésions  anatomiques,  limitées  au  siège  de  l'ex- 
périmentation physiologique,  on  a  rencontré  la  glycosurie  à  la  suite 
d'altérations  situées  dans  d'autres  parties  de  l'encéphale.  Dans  ces 
derniers  temps,  le  docteur  Ollivier  (9)  a  montré,  par  des  observations 
très-complètes,  que  l'attaque  d'apoplexie  était  très-souvent  accom- 
pa^ée  d'un  trouble  de  la  sécrétion  urinaire  caractérisé  par  la  po- 
lyurie, l'albuminurie  et  la  glycosurie.  Ce  trouble  s'observe,  non-seu- 
lement quand  l'isthme  de  l'encéphale  est  le  siège  de  la  lésion,  mais 

(1)  toys,  cité  par  Trousseau,  Clinique  médicale. 

(i)  Potaio,  Bulletiru  de  la  Société  anatomiques  1861. 

(3)  Liooville,  Comptes  rendis  de  la  Société  de  biologie^  1873. 

(h  Nartîneau,  cité  par  Durand-Fardel,  Traité  clinique  et  tfiérapeutique  du  diabète^ 
1871 

i'h  Auflan,  Du  diabète  sucréy  1859. 

'6i  Wagner,  cité  par  iaccoud.  loc.  cit, 

(7)  Trousseau,  loc.  cit. 

(«  Fiscîier,  De  la  polyurie  et  de  la  glycosurie  traumatique^.  {Union  médicale  y  1860, 
et  Arch.  gên.  de  méd.,  1862.) 

1^1  OUiv^er,  Études  sur  certai}ies  modifications  dans  la  sécrétion  consécutive  à  Vhé- 
morrkagie  cérébrale.  {Gai.  hebdom.y  Massoii,  1875.) 
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aussi  quand  les  foyers  sont  situés  dans  les  liémisphères  cérêbraui 
et  nièriK;  à  la  syrilice  des  circonvolutions.  Le  trouble  sécréloire 
présente  alors  dans  sa  marche  un  cai^actère  analogue  à  celui  qui 
résulte  île  la  piqûre  bulbaire.  !1  apparaît  dès  les  premières  heures 
qui  suivent  Tatlaque  et  cesse  généralement  au  bout  de  douze  â 
vin^t-qiiatre  heures,  II  est  probable  qu'il  doitCtre  attribue  â  rébinn- 
lement  résultanl  de  rirruption  du  sang  au  milieu  de  la  substance 
nerveuse.  De  même,  certaines  lésions  du  cervelet,  des  pédoncules 
cérébraux  ont  pu  occasionner  la  glycosurie  et  le  diabète.  Une  obser- 
vation de  Levrat-Perroton  a  montré  cette  atfeclion  dans  un  cas  de 
tumeur  siégeant  sur  la  saillie  médiane  du  cervelet.  Celte  tumeur, 
du  volume  d'une  noix,  remplissait  le  quatrième  ventricule. 

Les  influences  morales,  les  chagrins  profonds,  le  travail  intelî 
tue!  exagéré,  la  colère  violente  sont  autant  de  causes  susceptibl 
d'amener  la  glycosurie  et  le  diabète.  11  en  est  de  môme  des  e^ccès 
vénériens  fréquents,  déterminant  un  ébranlement  nerveux  analogue* 
Enfin,  on  cite  certains  cas  de  diabète  développés  chez  des  sujet! 
atteints  de  troubles  de  rinnervalion  plus  ou  moins  graves;  répi- 
lepsic,  notamment,  a  été  signalée  par  Jordao  et  Marchai  de  Calvi  (1), 
comme  apnt  coïncidé  avec  le  diabète.  On  eonyoit  que  les  troubles 
circulatoires  encéphaliques  d'anémie  ou  d'hyperémie  accompagnant 
ces  diiïérents  étals  nerveux  puissent  agir,  soit  directement,  soil  à 
distance,  sur  le  centre  bulbaire  ayant  sous  sa  dépendance  la  fonctîoo 
glycogénique. 

F*euvent  encore  agir  de  la  même  manière,  mais  par  action  réHeie 
selon  toute  probabilité,  les  lésions  de  la  moelle  épinière,  celles  des 
cordons  nerveux  périphériques  et  même  les  troubles  porlanl  stir 
certaines  fondions  plus  spécialement.  L'asthme  surtout  a  été  in- 
diqué et  il  est  probable  que  la  glycosurie  qui  raccompagne  lient  à 
une  excitation  bulbaire  réflexe  ayant  son  point  de  départ  dans  les 
excitations  centripètes  transmises  par  le  pneumogastrique.  Enfin 
certaines  lésions  du  plexus  solaire,  Talrophie  du  ganglion  semi-lu- 
naire  entre  antres,  donnent  lieu  au  diabète,  ainsi  que  vous  le  savez. 

Comme  vous  pouvez  le  voir,  messieurs,  toutes  ces  causes  de  gly- 
cosurie et  de  diabète  que  nous  révèle  Tétude  clinique  rentrent  dans 
les  trois  ciUégories  que  nous  a  dévoilées  la  médecine  expérimentale. 
Mais  il  faut  bien  le  reconnaître,  î\  côté  de  ces  causes,  il  en  est 
d'autres  dont  le  mécanisme  producteur  ne  nous  est  pas  connu,  il  est 

(1)  Marchai  de  Calvi,  Redierches  sur  les  accidents  diabétiques,  1864. 
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en  outre  des  conditions  «^lioloîïiques  sur  lesquelles  la  médecine  ex- 
périmentale ne  nous  renseio:ne  pas  et  qui  sont  relatives  aux  données 
d'âge,  de  sexe,»  de  rempénmienl,  eU\  Enfin,  si  rexperimenlation 
nous  fait  saisir  le  mode  de  produeïinn  de  la  glyrosuiie,  elle  ne  nous 
liidif]ue  rien  sur  celui  du  dialjéle.  Jusqiilci,  en  ell'et,  uouti  ne  pou- 
^bs  pas  faire  une  maladie  permanenle  comme  le  diabète,  ei  la  j;ly- 
^Burie  que  nous  produisons  n'est  que  li'ïnporain*.  Du  il -on  laire, 
^B  raison  de  ce  fail,  du  diabéle  et  de  la  glycosurie  deux  processus 
morbides  distincts?  Faut- il  croire  que,  chez  Thomme  malade,  la 
persistance  de  la  t::ause,  pendant  un  temps  souvent  Irès-long,  a  fini 
par  roodîlier  profondemcnl  la  l'ouclion  i^lyeogénique  dans  le  foie  qui 
se  trouve  dès  lors,  si  je  puis  nf  exprimer  ainsi,  réglée  a  un  niveau  de 
production  très-supérieur  au  niveau  physiologique?  Il  est  impos- 
sible dans  rélal  at^lnel  de  la  science  dr*  se  prf)nonC(!r  sur  une  sem- 
blable question.  Jaccoud  sépare  nettement  la  glycosurie  et  le  diidièle, 
et  cependant,  couima  je  vous  l'indiquerai  plus  loin  encore,  on  voit 
le  iiiab^ite  se  développer  à  la  suite  de  causes  qui  donnent  lieu  à  la 
^Ivcosurie  simple;  on  voit  la  glycosurie  éti'e  passagère,  devenir  in- 
UTmitlenle^  puis  permanente  et  passer  à  TétaL  de  diabète  confirmé. 
Ces  points  d'union  entre  le  symptôme  glycosuries  et  la  maladie  dia- 
èle  prouvent  une  cerlaînc  lîaisnn  entre  les  deux  tei'mes,  sans  que 
DUS  puissions  jusqu'ici  la  comprendre.  La  suite  de  notre  élude,  du 
sle,  vous  montrera  do  quelle  manière  il  faut  aujourd'hui  envisager 
ftllft  question. 
\j:  diabète  s'observe  à  tous  l»*s  âges,  mais  sa  fréquence  paraît  at- 
|leindres*m  maximum  entre  quarante  et  cinquante  ans.  Cette  donnée 
résulte  des  statistiques  de  Griesinger  et  d'Andral  et^  bien  que  con- 
traire aui  assertions  de  Venables,  cpii  considérait  le  diabète  comme 
ri's-conimun  chejî  les  jeunes  sujets,  elle  doit  être  acceptée  comme 
ue.  Sur  les  84  cas  d'Andra!^  en  elVet,  la  maladie  s'est  montrée  deux 
)i<seideraent  chez  des  enfants  au  dessous  de  six  ans,  trois  fois 
lenlre  dix  et  vingt  ans.  Douze  des   malades  étaient  entre  vingt  et 
Itreiil&,  vingt  entre  ti-ente  et  quarante,  vingt  entre  quarante  et  cin- 
Uoïnie,  treize  entre  cinquante  et  soixante,  douze  entre  soixante  et 
[soruote-dix ;  un  avait  soixanle-treize  ans  et  un  soixanle-dix-huitans. 
[Cbezlafemme  l'époque  de  la  rjiénupause  semblerait  être  celle  où  se 
|]Dûiitre  plus  spécialement  la  maladie. 

Les  fommes  sont  moins  souvent  diabétiques  que  les  hommes. 

Il«ins  la  statistique  de  Griesinger  on  ne  trouve  que  cinquante-trois 

[femmes pour  cent  soixante-douze  hotnnies.  Dans  le  relevé  d'Andral, 
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on  compte  cinquante-deux  hommes  et  trente-deux  femmes.  Cette 
intluence  du  sexe  pourrait  peut  être  s'expliquer  par  la  différence 
de  régime.  Les  hommes  sont  moins  sobres  que  les  femmes  en  gé«* 
néral.  Us  boivent  plus  de  bière,  plus  de  liqueurs  fermentées;  ili 
sont  plus  gros  mangeurs. 

11  semble  que  les  constitutions  robustes  soient  plus  disposées  ait 
diabète  que  les  autres;  du  moins  les  relevés  statistiques  paraisseal- 
le  démontrer.  Sur  quarante-huit  faits  observés  par  FauconnetiK 
Dufresne  (i),  on  compte  trente-six  sujets  de  forte  constitution.  Ge^ 
pendant,  contrairement  à  l'opinion  de  Nicolas  et  Gueudeville  (^.: 
qui  regardaient  la  maladie  comme  plus  particulièi^au  tempéramaïC 
musculaire,  Landouzy  (3)  et  Mardial  de  Calvi  ont  établi  cpjm  te 
sujets  forts,  à  système  musculaire  très-développé,  ne  sont  pas  trèftt. 
souvent  atteints,  mais  que  le  processus  morbide  frappe  les  persomMW , 
grasses  chez  qui  la  force  n'existe  souvent  qu'en  apparence.  ^Id 

L'hérédité,  d'après  bon  nombre  d'auteurs,  jouerait  un  rôle  trè»^ 
important  dans  l'apparition  du  diabète.  Blumenbach  (4),  bwt; 
flamm  (5),  Prout  (6),  ont  signalé  des  cas  où  la  transmission  hérédîi 
taire  était  manifeste.  Storer  (7)  a  rencontré  dans  une  même  fluniM,^ 
le  père,  le  fils  et  la  fille  diabétiques;  l'enfant  de  cette  femme  tù%  eUi^- 
même  diabétique.  Dans  une  autre  famille,  Leigh-Thomas  (8)  aoo»^ , 
staté  chez  trois  frères  le  diabète.  Bouchardat  a  cité  le  même  cm. 
Griesinger,  dans  sa  statistique,  a  cité  cinq  cas  où  l'influence  hérédi- 
taire pouvait  être  invoquée  ;  Andral  a  rapporté  deux  cas  semblables.  • 
Malgré  tous  ces  faits  cependant,  je  ne  crois  pas  que  l'on  puisse  ad- 
mettre la  transmission  héréditaire  du  diabète  comme  parfaitement 
établie,  au  même  titre  par  exemple  que  dans  la  tuberculose  ou  dans 
le  cancer.  Les  cas  de  diabètes  héréditaires  sont  en  somme  asses 
rares  et  peut-être,  pour  un  certain  nombre  d'entre  eux,  la  prétendiii. 
transmission  n'est-elle  que  le  résultat  de  conditions  hygiéniques 
analogues.  Je  ne  puis  formuler  un  jugement  sur  cette  question.         e 

Pour  ce  qui  est  de  l'influence  étiologique  des  professions,  on  pedt 

(1)  Fauconneau-Dufresne,  Guide  du  diabétique^  1861. 

(2)  Nicolas  et  Gueudeville,  Recherdies  et  expériences  cliniques  et  médicales  sur  le  ikr 
bêle  sucré,  1805. 

(3)  Landouzy,  Gatelte  des  hôpitauXy  1852,  et  Union  médicale,  1862. 
(A)  Blumenbach,  Med.  bihliotli. 

(h)  Isenflamm,  cité  par  Bouchardat,  loc,  cit. 

(6)  Prout,  An  inquiry  into  the  nature  and  treatment  of  diabètes,  1825. 

(7)  storer,  cité  par  Bouchardat,  loc.  cit, 

(8)  Leigh-Thomas,  id. 


mcoonu  en  Hussiii  et  que  rette  aHirïiiation  esL  rcpéléc 
te  WilHs  (3),  Boucliarditl  dit  avoir  soigiiLî  un  certain  nombre 
s,  hommes  et  fciiinies.  Kn  An^li'l^.'rre,  en  Hollande,  pays 
a  Irouveniît  un  i^rand  nombre  de  diabétiques;  mais  on  en 
le  aussi  beau  coup  en  Kspa<ine,  on  Italie,  en  AIrîque,  au 
îCcylan.  Il  est  donc  impossible  de  préciser  Taetion  des  cli- 
îoint  de  vue  etiolu^ùqiie. 

is  états  plrysioloyi(]ues  s'accompa^rnent  fréquemment  d'une 
ic  qui  parfois  peut  aboutir  au  diabète.  D'après  I51ot(â),  dont 
n-ations  ont  été  confirmées  par  Lecoq  (4),  cbez  la  moitié 
des  femmes  enceintes  on  trouverait  dn  sucre  dans  les  ujines, 
irait  de  même  vhf'z  presque  toutes  les  nourrices  et  cbez 
6s  femm*3S  pendant  Tetal  puerpéral.  Cette  glycosurie  toute- 
It  qu*un  état  passîiger  et  les  femmes  enceintes  ne  deviens 
jamais  diabétiques.  Il  existe  ceiiendant,  d'après  Bell  (5), 
tscason  le  diabète  s'est  montré.  Contrairement  à  la  gros- 
a  lactation,  surtout  la  laclation  prolongée,  paraît  être  une 
réquente  de  glycosurie  permanente. 

tfrôidissements  seuddent  avoir  rme  importance  étiologique 
La  statistique  de  Griesiuf,^er  cite  40  fois  celte  cause  sur 
;  Sundelin  (G)  a  vu  la  glycosurie  apparaître  cbez  un  sujet 
il  re^té  longtemjïs  plongé  dans  Tcau  froide!,  et  Doucbardat  Fa 
rée  chez  une  lemrne  après  un  traitement  bydrotbérapique 
m,  CommenJ  agit  le  l'dVoidissement  dans  ces  cas?  Est-ce  à 
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dière  (1),  est-ce  à  la  suppression  de  la  sueur  qu'il  faul  la  rappo'rtêrf 
Il  est  impossible  de  trancher  aujourd'hui  celtû  qyeslioii  de  niéG|g 
nisme  étiologique. 

La  goutte  exerce  une  influence  sur  l'appaiilion  du  dîabele  qu'elle 
précède  souvent.  Ce  fait  a  été  surtout  démonti  é  par  les  recherrhe^ 
de  Marchai  deCalvi(2)  et  de  Charcot(3).  Bien  plus,  on  voit  alterner 
d'une  génération  à  Tautre  ces  deux  aflections;  Gricsingcr  cite  quatre 
de  ses  diabétiques  dont  les  parents  étaioiiL  goutteux.  Jordao  ap- 
porte un  fait  analogue.  Inversement  Billard  (  i)  a  vu  un  père  diaW- 
tique  avoir  un  fils  atteint  de  la  goutte.  Ces  faits  acceptés  par  !îo«- 
chardat  sont,  d'après  cet  auteur,  faciles  a  interpréter.  L'âuj^iuen* 
talion  de  sucre  dans  le  sang  et  la  présence  de  racide  urique  dans 
ce  liquide  ont  des  origines  communes;  elles  s'observent  chez  d^ 
sujets  saturés  d^aliments  et  ne  dépensant  pas  en  proportion  à 
matériaux  qu'ils  emmagasinent. 

D'après  deux  observations  de  Dub  (5),  la  glycosurie  peut  se  m 
Irer  pendant  le  cours  de  la  syphilis.  Les  deux  malades  qui  fn  funlj 
sujet  ont  guéri  sous  l'influence  d'un  traitement  anti-syphililique* 
Enfin  vous  devez  savoir  que  l'atrophie  du  pancnhis  a  ùlc  cum 
dérée  comme  une  des  causes  importantes  dn  diabète.  Un  m 
nombre  de  faits  dusà  Bouchardat,  Skoda  (6),  Frericlis  (7),  Flecklcs^i 
et  Recklinghausen  (9)  ont  montré  cette  atrophie  chex  des  diab 
tiques.  Cependant  cette  lésion  ne  paraît  pas  mériter  toute  rattjetiUi 
qu'on  lui  a  prêtée.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  di 
en  effet,  le  pancréas  a  été  rencontré  parfaitement  sain.  Les  idées 
Bouchardat  sur  la  suppression  du  rôle  du  panneas  et  ses  roûi 
quences  au  point  de  vue  de  la  glycosurie  ne  me  paraissent  ùnn 
que  très-peu  fondées.  L'auteur  admet  que,  lors  de  la  siippre! 
de  la  sécrétion  pancréatique,  cette  sécrétion  doit  s'elTeelue 
un  autre  organe  et  que  cet  organe  est  l'estomac .  Dès  lors  la 
lution  des  féculents  se  fait  dans  l'estomac,  au  lieu  de  se  faire 


(1)  Moniièrc,  Sueur  habituelle  des  pieds.    (Journal  l'EriférifUce^  1838.) 

(2)  Marchai  de  Caivi,  Recherdies  sur  les  accidents  dinh^tiqueUj  1861 

(3)  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  des  vieillards  et  les  maladies  (ironiques, 

(4)  Billard,  Gaiette  des  hôpitaux^  1852. 

(5)  Dub,  Ein  Beitrag  iur  Lehre  von  Diabètes  mellitus,  (Prager  Vierteljahrs.,  iU 

(6)  Skoda,  cité  par  Bouchardat,  loc.  cil. 

(7)  Frerichs,  cité  par  Jaccoud, /oc.  cit. 

(8)  Fleckles,  Id. 

(9)  l{eck\ïnshBusen,  Auserlesenepalhoh'anat.  Beobachtungen.  Drei  FàUevmDk 
mellitus.  (Virchow^s Arcli.,  1864.) 


DÏADÈTE    ISIMTE).    ËTIOLOCrE.  Ifè 

Tintestîn  el  îl  y  a  là  une  cause  êvitierUe  de  gIyoQsurî(\  Rîon  cepen- 
dant jusqu'ici  ne  paraît  rfablir  ce  iraii^ijjnrl  d'une  loiietion  d'un  or- 
gane a  un  aulrc  lel  que  l*iiivo»|ue  Boiirliaidat- 

Voas  le  voyez,  messieurs,  celle  éuuh*  des  causes  du  processus 
diabétique  nous  laisse  d;ms  une  pirand^^  ig:norance.  Nous  savons  que 
lagiycosurie  peut  s'étalilir  piu'  la  suppj'cssion  de  la  barrière  hépa- 
tique» par  des  actions  portant  dircclemeiU  sur  le  foie,  enlin  par  des 
acliom  allant  influencer  les  fonctions  de  cette  friande  par  rintermé- 
diaire  du   système  nervmix.  Mais  cetlc  f^^lycosurie^  oljservée  rhez 
Ybatame^  ne  dilTèrc  en  rien  de  la  *^dycosurie  expérimentale;  comme 
celle  dernière  elle  est  passagère   et   très-limitée  dans  sa  durée. 
Comme  cette  dernière  également  elle  ne  porte  pas  une  profonde 
atlêiiite  à  rorganisme  comparable  a  celle  délei'minée  par  le  proces- 
lus  diabétique.  Sans  contredit,  chez  rhomme,  on  peut  rencontrer 
des  cas  de  diabète  dont  rapparilion  a  coïncidé  avec  Tune  ou  Tautre 
des  conditions  êtiolû|rifjuns  que  je  vous  ai  signalées;  dans  ces  cas 
on  peut  admettre  une  relation  réelle  entre  la  cause  et  le  processus 
morbide  produit.  Mais,  il  faut  bien  le  dire,  ces  cas  sont  les  plus 
rares  et  le  plus  souvent,  à  la  suite  des  causes  indiquées,  c'est  la  gly- 
surie  passagère  qui  se  montre.  Je  sais   bien  qu'il  est  possible 
Kraaginer  des  liv^olhèses  plus  ou  moins  bien  établies  pour  mas- 
er  l'ignorance  dans  laquelle  nous  sommes  à  ce  sujet.  On  peut 
n^oquer  la  persistance  rie  la  cause,  dans  tes  cas  d'alimentation  fé- 
Iciilenle  en  excès;  on  peut  croire  a  la  persistance  d'une  conj^estion 
ftppatique  par  paralysie  vaso-niotrioe  ou  supposer  des  vices  de  f-ii*- 
fculalion  dans  le  foie  sous  rinlhicnce  des  excitations  directes  de  cet 
ane.  Mais  toutes   ces  hypothèses  ne  nous  apprennent  rien  ;  il 
certain  que  les  causes   étudiées   précédemment  ne  réalisent 
fâteeptionnellement   le    diabète  et   qu'il  faut  en    conséquence 
lïtellre  une  prédispOi>ilion  clirz  les  sujfts  soumis  h  leur  nrtion. 
^utture  de  cette  prédisposition  elle-même  nous  est  tout  à  fait  in- 
pne.  Quant  au  diabète  survenant  en  dehors  des  causes  en  ques- 
,soti  origine  èliologique  nous  échappe  complètement. 
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QUARANTE  DEUXIÈME  LEÇON, 


Du  Diabète  (suite).  —  Lésions  iioa(omtqiiGi<,  - —  Symptômes  rondamenlAu^.  —  TmuVtH 
de  la  sécrétion  urinaire:  —  Pnlyurie.  —  tlyawiirie.  JUoturie*  —  Trijuble*  de*  folio- 
tions digestives  :  —  Polydi^te.  ^  Folyphapie* 


Messieurs, 

Commençons  cette  legon  par  l'examen  des  lésions  accomimgnanl 
le  processus  diabétique, 

La  lésion  essentielle  du  diabèle  consisle   dans  la  niudificalîon 
chimique  du  sang;  c'est  h\  la  caractéristique  du  processus  morbide. 
Le  sang  renferme  une  plus  giande  quantité  de  sucre  qu'à  TéUit  ohvsioj 
logique;  il  existe  une  véritable  hyperglycémie  qui,  passagère  dans. 
les  cas  de  glycosurie  simple,  se  montre  permanente  dans  le  diabète 
confirmé.  Que  cette  hyperglycémie  remonte  à  une  cause  primiliv 
quelconque,  elle  est,  comme  Ta  fait  remarquer  avec  raison  Jaccoud,  h 
lésion  sine  quânon  du  diabète,  et  c'est  en  s'appuyant  sur  celte  vértli 
que  Bennett  (1)  a  pu  considérer  le  processus  diabétique  corn] 
une  maladie  du  sang.  Indiquée  par  IloUo  (2),  puis  confirmée  pai 
Ambrosiani  (3),  Maiïland  (4),  Mac  Grégor  (5),  riiyperp^lycémî 
du  diabète,  malgré  les  dénégations  de  Nicolas  et  Gueudeville  ((i| 
de  Vauquelin  et  Ségalas  (7),  de  Soubeîran  et  Henry  {8)  et  d'autres  aU' 
teurs,  est  aujourd'hui parraileraent  établie.  L'imperfection  preniièfi;! 
des  méthodes  d'analyse  a  seule  pu  contribuer  à  la  constalatîou  dé 
sultats  opposés.  Les  recherches  précises  de  Boachardat  (9)  vinrei 

(1)  H.  Bennett,  Leçons  cliniques  mr  hg  prindft^et  ta  pratique  (k  la  fnédtdn&t  t 
1873. 

(2;  RoUo,  Cases  of  diabètes  metUtus,  to  it^ftM  are  added  a  gmeral  view  of 
seasey  etc.,  1797. 

^3)  Ambrosiani,  Annal,  unh'trml  di  mffiic.,  Milano,  1B3S. 

(4p)  Maitland,  Journal  de  chtmie  médicale,  1666, 

(5)  Mac  Gregor,  An  expérimental  inquiry  into  the  comparative  slate  of  urea  in  heé 
and  diseased  urine,  etc.,  1837. 

(6)  Nicolas  et  Gueudeville,  loc,  cit. 

(7)  Vauquelin  et  Segalas,  Note  sur  le  diabète  sucré  {Journal  de  chimie  médicaU^i^ 

(8)  Soubeiran  et  Henry,  Recherclies  analytiques  sur  le  sang  d'an  diabétique,  (Jm 
de  pharmacie,  1826). 

(9)  Bouchardat,  Revue  médicale,  1839. 
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consacrer  définitivement  Taugmentation  du  sucre  dans  le  sang;  et 
il  en  fui  de  même  des  travaux  de  Mùller  (1),  de  Drummond  (2)  et 
de  Picard  (3).  Les  analyses  du  sang  diabétique  dont  j'emprunte  un 
tableau  à  Jaccoud,  après  ce  que  je  vous  ai  dit  de  la  quantité  de 
sucre  que  peut  supporter  le  sang,  vous  surprendront  tout  d'abord. 
Comme  vous  pouvez  le  voir,  les  proportions  de  glycose  sont  minimes. 
Les  différents  auteurs  ont  en  effet  trouvé  : 

PROPORTIONS  DE  SUCRE  SUR  1000  DE  SANG. 

Fouberg 0,35 

Ambrosiani 0,90 

PelHfOt 1 ,00 

Mûller ; 1,10 

I»icard 1,25 

Rces 1,80 

Drummond 2,00 

n  ne  faut  pas  oublier  ici  que  les  méthodes  employées  à  la  recherche 
du  sucre  dans  le  sang  ont  été  très-imparfaites  jusqu'au  moment  où 
Q.  Bernard  a  imaginé  son  procédé    de  séparation  des  matières 
\    albuminoïdes.  De  plus,  la  proportion  du  sucre  dans  le  sang  ne  peut 
\    jamais  être  très-considérable  puisque,  à  mesure  de  l'apparition  de 
la  glycose  dans  ce  liquide  en  quantités  extra-physiologiques,  le  rein 
la  rejette  par  les  urines. 
Indépendamment  de  la  présence  du  sucre  dans  le  sang  des  diabé- 
r.     tiques,  on  observe  certaines  autres  modifications  de  ce  liquide  en 
ik     rapport  surtout  avec  la  période  à  laquelle  en  est  arrivé  le  processus 
^     morbide.  Comme  l'a  indiqué  Bouchardat,  chez  les  diabétiques  en- 
core vigoureux  et  dont  la  dénutrition  n'est  pas  poussée  très-loin,  le 
sang  n'est  guère  modifié,  ni  au  point  de  vue  de  la  proportion  des 
globules,  ni  au  point  de  vue  de  la  quantité  des  substances  albumi- 
noïdes. Les  résultats  consignés  dans  le  tableau  suivant  et  qui  se 
rapprochent  beaucoup  de  ceux  fournis  par  l'analyse  du  sang  normal, 
le  démontrent  parfaitement . 

SANG   DE  DIABÉTIQUE  ENCORE  VIGOUREUX. 

Albumine 67,12 

Fibrine -\83 

Globules 1  -27  ,:ii 

Sels,  matières  exlractives,  corps  gras,  glycose 1  l,2i 

Eau 7UI,t)0 

(1)  MiUlcr,  Archiv  der  Pharmak,  1840. 

{')  Dnimmond,  Edin.  MontL  Journ.  of  med.  sciences,  1852. 

<3)  Picard,  De  la  présence  de  Vurée  dans  le  sanÇj  1850. 
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Au  conlraire,  lorsque  la  maladie  a  fait  des  pro(^ès,  que  Famai- 
grissement  et  la  consomption  organique  en  ont  été  la  conséquence, 
dans  les  périodes  déjà  trés-avancées  du  processus  morbide,  la  consti- 
tution du  sang  est  altérée;  les  matières  albuminoïdes  diminuent,  le 
chiffre  des  globules  s'abaisse  et  le  sang  reflète  Tétatde  dénutrition 
de  toute  Téconomic.  Le  tableau  ci-dessous  indique  ces  modificar- 
tions  : 

SANG  DE  DlAslTIfCE  ARRIVÉ  A  LA  PÉRIODE  COIfSOMPTlTE. 

Albumine 62,54 

Fibrine 1,95 

Globules 118,«3 

Sels,  matières  extractives,  corps  gras 8«5â 

Eau ' 808,76 

Concurremment  avec  ces  changements  que  montre  le  sai^  pen- 
dant  la  période  consomptive,  on  rencontre  dans  ce  liquide  mw' 
augmentation  d'urée  en  rapport  avec  la'quantilé  de  ce  principe  qo^ 
vous  le  verrez,  est  incessamment  éliminé  par  les  urines.  De  plu^ 
dans  presque  toutes  les  analyses  faites  pendant  cette  période,  on  t 
signalé  une  augmentation  de  la  quantité  des  matières  grasses  daot 
le  milieu  intérieur.  La  proportion  moyenne  des  corps  gras  dans  le 
sang  étant  de  \«^fiO  pour  1000,  voici  les  chiffres  trouvés  par  les  di- 
vers auteurs  dans  le  cours  du  diabète  : 

GRAISSES  DU  SANG  DANS  LE  DIABÈTE. 

Millier 6,77  pour  1000 

Simon 3,6i        » 

Becquerel  et  Rodicr 2,67        • 

Simon â,01        • 

Rees 0,95        • 

Selon  toute  probabilité,  cette  augmentation  des  corps  gras  dans 
le  sang  des  diabétiques,  analogue  ri  celle  que  Ton  obsen^e  dans 
d'autres  affections  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  le  choléra,  où  Féma- 
cialion  est  rapide,  résulte  de  la  résorption  de  la  graisse  dans  toutes 
les  régions  organiques  où  se  rencontre  du  tissu  adipeux.  En  mêmft 
temps  que  le  sang  présente  ces  modifications  chimiques ,  il  se 
montre  plus  épais,  plus  visqueux  et  sa  densité  s'élève  de  1 ,026  et 
1,028,  chiffre  normal,  jusqu'à  1,033  et  1,038. 

La  seconde  lésion  caractéristique  du  diabète  consiste  dans  l'im- 
prégnation des  tissus  par  la  glycose.  La  science  possède  un  cerlaiiu 
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nombre  de  cas  dans  lesquels  celte  imprégnation  glycosique  a  été 
manirestement  constatée.  Chez  un  des  malades  de  Griesinger,  l'ana- 
lyse chimique,  faite  par  Binder,  a  donné  les  résultais  ci-dessous  pour 
les  divers  organes  : 

IMPRÉGNATION  GLYCOSIQUE  DES  ORGANES  DANS  LE  DIABÈTE. 

Foie 0,28  pour  100 

Raie '. 0,23        » 

Cerveau 0,081      • 

Muscles 0,038 

Déjà,  chez  un  diabétique  mort  subitement,  Cl.  Bernard  (1)  avait 

trouvé  une  grande  proportion  de  sucre  dans  les  diverses  humeurs 

àrexception  du  suc  intestinal  et  du  suc  gastrique.  L'urine,  le  sang, 

les  sérosités  péricardique,  pleurale,  péritonéale  renfermaient  de 

la  glycose;  le  rein  en  contenait  une  forte  proportion.  Dans  une 

observation  de  Wagner  (2),  se  rapportant  à  un  diabétique  fils  de 

^abétique,  on  trouva  de  notables  quantités  de  sucre  dans  le  foie  et 

le  poumon;  le  cerveau  en  renfermait  aussi,  mais  en  moins  grande 

proportion.  Une  analyse  de  Kûhne  (3),  faite  chez  un  malade  de 

Tungel,  a  démontré  de  môme  la  présence  de  la  glycose  dans  le  foie, 

la  rate,  les  reins  et  les  poumons. 

Les  proportions  de  glycose  trouvées  dans  les  différents  organes 
elles  différents  tissus  sont  à  la  vérité  très-minimes;  mais,  je  vous 
Vai  déjà  fait  remarquer,  après  la  mort  la  glycose  se  décompose 
très-rapidement  et  très-facilement.  Le  résultat  de  cette  décomposi- 
tion est  la  production  des  acides  lactique,  butyrique,  acétique.  Il 
peul  même  arriver  que  la  glycose  soit  complètement  détruite  et 
qu'il  n'en  existe  plus  dans  les  tissus  organiques  qui  se  présentent 
alors,  surtout  si  l'analyse  a  été  faite  un  peu  tard,  avec  une  réaction 
acide  prononcée.  Stockwis  a  signalé  un  fait  de  ce  genre. 

B  est  une  autre  particularité  importante  à  connaître.  11  existe 
<lans  la  science  des  obseiTations  dans  lesquelles  l'analyse  chimique 
a  démontré  dans  les  organes,  non-seulement  du  sucre,  mais  de  la 
roalière  glycogène.  Dans  un  cas,  rapporté  par  Grohe  (4)  cette  sub- 
stance a  été  trouvée  dans  le  cerveau,  dans  les  poumons  et  dans  les 
testicules.  Chez  le  malade  de  Tungel  dont  je  vous  parlais  tout  à 

(1)  a.  Bernard,  3fêm.  de  la  Société  de  biologie,  1849. 

'^'  ^'a?ner,  Archiv  pÂr  pathol.  Anal.,  1857. 

'3)  Kûhnc,  Ueber  iuekerbildende  substamen  in  paUiologischen  Neubildungeriy  1865. 

(*)  Grohe.  Der  Chylus  ein  Ferment  (Greifswald's  med.  Deitràge,  B.  III). 
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l'heure,  Kûhnc  a  constaté  dans  le  poumon  droit,  en  voie  d'inOam- 
matiôn  purulente,  une  quantité  notable  d'une  substance  semblable 
à  la  matière  glycogëne.  Il  est  toutefois  à  remarquer  ici  que  ni  le 
poumon  sain,  ni  les  autres  organes  ne  contenaient  de  glycogéne. 

Le  foie,  organe  de  la  fonction  glycogénique,  présente-i-il  des 
lésions  constantes  dans  le  diabète?  Révèle-t-il  par  des  changemots 
de  structure  le  trouble  fonctionnel  dont  il  est  le  siège?  Un  certain 
nombre  d'autcui*s  ont  signalé  chez  les  diabétiques  Taugmentatiim 
de  volume  et  l'hyperémie  du  foie.  Hiller  (1)  l'a  vu  triplé  de  volume, 
Cl.  Bernard  (2)  l'a  rencontré  congestionné  et  très-gros,  pesant 
2500  grammes.  A  poids  ^1  il  contenait  plus  du  doublé  de  sucre 
que  le  foie  normal.  Dans  toutes  les  autopsies  de  diabétiques  qn'Q 
a  pratiquées,  Andral  (3)  a  signalé  une  hyperémie  intense  du  foie; 
et  la  même  lésion  a  été  constatée  par  Gallard  (4),  Trousseau  (5), 
Zeiiker  (6),  Lécorché  (7),  Jordao  (8).  Dans  une  série  de  64  cas  de 
diabète,  Griesinger  (9)  a  trouvé  trois  fois  une  hypertrophie  Wh 
table  de  cet  organe;  dans  dix  cas  cette  hypertrophie  était  médiom. 
Frerichs  (10)  a  démontré  la  même  lésion  dans  deux  cas  de  diabète 
qu'il  a  examinés. 

Des  modifications  dans  la  structure  microscopique  de  la  glande  . 
hépatique  ont  été  décrites  également.  Stockwis  (ii)  a  trouvé  les  od- 
Iules  du  foie  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal;  quelques-unes 
renfermaient  plusieurs  noyaux;  Frerichs  (12)  dit  avoir  constaté  dans 
Forgane  la  présence  de  jeunes  cellules  et  de  noyaux;  en  même  temps 
une  partie  des  anciennes  cellules  hépatiques  avait  augmenté  de  vo- 
lume, tandis  que  l'autre  partie  avait  conservé  ses  caractères  no^ 
maux.  Ces  lésions  cellulaires  se  rapportent,  comme  vous  pouvexle 
voir,  à  des  faits  d'hypertrophie  du  lissu  hépatique. 

Mais,  à  côté  de  ces  lésions  exprimant  en  somme  une  suractivité 
fonclionnello  du  foie  avec  ses  conséquences  habituelles  d'hyper- 

(I)  Hiller,  Medic.  Zeil.  herausgcgeben  von  dm  Preuss.  Verein,  1843. 
(î)  Cl.  Bernard,  Leçoiis  de  physiologie  e,r]}êrimentale,  1855. 

(3)  Andral,  Acad.  fies  sciencesj  1855,  et  Acad.  des  sciences,  1875. 

(A)  Oallard,  Recueil  des  travaux  de  la  Société  médicale  d'observation  de  Paris,  185T- 

(5)  Trousseau,  Clinique  médicale. 

(6)  Zcnker,  Sdimidt's  Jalir.,  t.  CXLIV. 

(7)  Lécorché  cité  par  Jaccoud,  Loc,  cil. 

(8)  Jordao,  Estudios  sobre  a  diabète,  1861. 

(9)  Griesinger,  Arch.  fur  phijsiol.  Ueilk.,  1859. 

(10)  Frerichs,  Traité  pratique  des  maladies  du  foie,  Irad.  franc.,  1866. 

(II)  Stockwis,  Bijdragen  tôt  de  kennis  der  iuikervorming  in  de  lever,  1850. 
(ii)  Frerichs,  loc.  cit. 
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irophie  de  Torgane,  les  recherches  anatomo-pathologiques  en  ont 
fait  connaître  d'autres  tout  opposées.  Dans  les  soixante-quatre  au- 
topsies de  Griesinger,  Tatrophie  du  foie  est  signalée  très-souvent. 
Vogt(I)  a  rapporlé  le  cas  d'un  diabétique  mort  à  cinquante  ans, 
chez  qui  ron  trouva  le  foie  plus  petit  qu'à  l'état  normal,  rétracté 
comme  dans  la  cirrhose  arrivée  à  sa  période  d'atrophie  et  sillonné  à 
sa  périphérie  par  quelques  tractus  cellulo-fibreux.  Des  faits  du 
même  genre  ont  été  signalés  par  Benoît  (2)  et  Rayer  (3).  Enfin  je 
crois  que  c'est  à  un  processus  atrophique,  à  la  vérité  mal  défini 
dans  les  observations  dePavy  (4),  qu'il  faut  rapporter  les  altérations 
de  structure  microscopique  décrites  par  cet  auteur.  Dans  plusieurs 
cas  de  diabète,  il  a  signalé,  en  effet,  des  irrégularités  dans  la  forme 
(les  cellules  hépatiques,  une  diminution  de  leur  volume  et  la  pré- 
sence dans  leur  sein  de  granulations  graisseuses,  toutes  lésions  que 
nous  avons  appris  à  connaître  comme  les  résultats  anatomiqucs  du 
processus  atrophique. 

Enfin,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  comme  le  prouve  la 
statistique  de  Griesinger,  le  foie  est  à  l'état  normal,  sans  hyper- 
trophie, sans  atrophie  et  même  sans  congestion.  De  l'absence  d'hy- 
perémie  post-mortemy  vous  le  savez,  on  ne  peut  conclure  à  la  non 
existence  du  passage,  pendant  la  vie,  d'une  plus  grande  quantité 
de  sang  qu'à  l'état  normal  à  travers  un  organe.  Les  hypcrémies 
disparaissent  le  plus  souvent  après  la  mort,  en  raison  de  la  contrac- 
lililé  des  artères  et  de  l'élasticité  des  vaisseaux  capillaires.  Ces  ré- 
senes  posées,  vous  devez  savoir  cependant  que  très-souvent,  dans 
le  diabète,  le  foie  est  trouvé  normal,  comme  l'ont  encore  démontré 
les  faits  de  Duncan  (5)  de  Frerichs,  de  Durand-Fardel  (6)  et  d'autres 
auteurs. 
l       II  résulte  de  cet  exposé  que  le  foie,  dans  le  diabète,  ne  trahit  pas, 
l    par  des  lésions  matérielles  toujours  identiques,  le  trouble  fonction- 
nel dont  il  a  été  le  siège  pendant  la  vie,  que  le  plus  souvent  il  est 
'*     nonnal  et  que  les  cas  d'hypertrophie  et  même  d'hyperémie  bien 


(^1  V(VTt^  Beobachiungen  und  Bemerkungen  ûber  die  honigartige  Harnruhr.  (Zeit.  fur 
ratm.Med.,  iUi). 

•-.'Benoît,  Du  Diabète  (Thùso  de  Montpellier,  I85G). 

(5'  Kayer,  Arch.  gén.  de  mêd.,  183^. 

(*)  I^^y,  On  Diabètes,  1862. 

i'\'  Duncan,  Case*  of  diffuse  Inflammation  of  thc  cellular  texture  {Trans.  ofthemed. 
^^-  Soc.,  18ii). 

(6)  Durand-Fardel,  Traite  clinique  et  thérapeutique  du  diabète,  1872 
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constatées  sont  en  réalité  assez  rares.  L'atrophie  se  montre  parfois 
également. 

Lors  de  la  mémorable  découverte  de  Cl.  Bernard  sur  la  fonction 
glycogénique  du  foie,  les  pathologistes  dirigèrent  leurs  recherches 
vers  cet  organe,  espérant  y  rencontrer  toujours  une  lésion  carac- 
téristique du  diabète.  Leur  espoir  fut  déçu  et  il  devait  Tètre,  puit- 
qu'en  réalité  dans  cette  affection  le  foie  ne  fait  qu'exagérer  une 
partie  de  son  rôle  physiologique  et  que  des  modiiications'circiifah 
toires,  le  plus  souvent  impossibles  à  démontrer  pendant  la  vie, 
étaient  suffisantes  pour  produire  cette  modification  fonctionnelle. 
Avec  la  plus  grande  raison,  Schiff  (1)  montre  que  les  anatomo- 
pathologistes  firent  fausse  route  ici;  parce  qu'il  ne  s'agissait  pas 
de  reconnaître  dans  le  foie  une  lésion  anatomique,  mais  bien  une 
lésion  chimique,  Faugmentation  de  la  quantité  de  sucre,  qui  s'est, 
du  reste,  trouvée  constante,  toutes  les  fois  qu'elle  a  été  recher- 
chée. 

L'hyperglycémie,  l'imprégnation  des  tissus  par  la  glycose,  les  mo- 
difications chimiques  et  anatomiques  du  foie  que  je  viens  de  vov 
décrire  sont,  à  proprement  parler,  les  lésions  caractéristiques  du 
diabète;  celles  qu'il  me  reste  à  vous  faire  connaître  sont  des  lésions 
souvent  éliologiques  et  souvent  consécutives  A  la  marche  de  la  mslt- 
die.  Au  reste,  dans  le  processus  diabétique,  elles  ne  sont  constantes 
ni  les  unes  ni  les  autres. 

Les  lésions  étiologiques  siègent,  pour  la  plupart,  dans  le  système 
nerveux.  On  a  rencontré  un  certain  nombre  de  fois  des  altérations 
anatomiques  vers  le  plancher  du  quatrième  ventricule.  La  paroi  anté- 
rieure a  été  trouvée  colorée  en  jaune  brunâtre,  fortement  congestion- 
née et  en  état  de  ramollisemenl  manifeste,  semblable  à  une  bouillie 
gélatiniforme.  Au  milieu  de  ce  foyer  ramolli,  on  constatait  des  ré- 
gions tachetées  de  noir.  A  l'examen  microscopique,  d'après  les  recher- 
chés de  Luys  (4),  les  taches  sont  dues  à  une  dégénérescence  des  cellu- 
les nerveuses  qui  sont  déchiquetées  sur  les  bords,  en  pari  ie  détruites 
et  fragmentées,  et  remplies  d'une  grande  quantilé]de  granulations  jau- 
nâtres. Les  prolongements  établissant  les  connexions  entre  les  cellu- 
les sont  complètement  détruits.  Lancereaux  (3)  a  observé  les  mêmes 


(1)  Schiff,  Nouvelles  recherches  sur  la  ghjcogénie  animale  {Joum.  de  Vanat.  et  deU 
physhl.  de  Ch.  Robin). 

(2)  Luys,  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  1860. 

(3)  Lancereaux,  Id, 
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allérations;  Polain  (1)  et  Fritz  (2)  ont  également  signalé  des  cas 
semblables.  Levrat-Perroton  (3)  a  rapporté  l'observation  d'une  dia- 
bétique qui  succomba  à  un  accès  de  suffocation.  L'autopsie  fit  voir, 
dans  la  saillie  médiane  du  cervelet,  une  tumeur  de  la  grosseur  d'une 
noîx,remplissant  le  quatrième  ventricule,  et  faisant  saillie  sur  la  ligne 
médiane  en  arrière  des  tubercules  quadrijumeaux.  Elle  était  formée 
par  une  masse  gélatiniforme  et  transparente.  Des  faits  de  ramollis- 
sement du  quatrième  ventricule  ont  également  été  relatés  par 
Frerichs  (4),  Broca  (5)  et  autres  auteurs;  cependant  il  ne  faudrait  pas 
considérer  cette  lésion  comme  constante  dans  le  processus  diabéti- 
que, puisque  la  science  est  remplie  d'observations  dans  lesquelles 
rien  de  semblable  n'a  été  constaté.  Les  faits  de  Auffan  (6),  Wagner  (7) 
et  autres  sont  des  preuves  à  l'appui. 

Indépendamment  des  lésions  portant  sur  la  région  bulbaire,  les 
auteurs  ont  relaté  de  nombreuses  altérations  anatomiques  siégeant 
sur  telle  ou  telle  autre  partie  du  système  nerveux.  Dans  les  hémis- 
phères cérébraux,  dans  les  corps  striés,  dans  les  couches  optiques, 
dans  le  cervelet,  dans  la  protubérance,  on  a  noté  des  congestions, 
des  anémies,  des  indurations,  des  ramollissements,  des  scléroses, 
en  nn  mot  des  lésions  de  toute  nature  de  la  substance  nerveuse. 
Des  compressions  exercées  par  des  tumeurs  osseuses,  par  des  gommes 
syphilitiques,  par  des  productions,  soit  tuberculeuses,  soit  cancé- 
reuses, ont  été  rencontrées  également.  Des  modifications  anatomiques 
du  même  genre,  hyperémiques  ou  anémiques,  accompagnées  ou 
non  tf  exsudais  gélatineux,  ou  de  produits  nouveaux,  ont  été  rencon- 
trées snr  les  méninges.  La  moelle  épinière  et  ses  enveloppes  ont 
été  lésées  également,  comme  l'ont  prouvé  les  observations  de  Schar- 
lau  (8)  et  de  Vogel  (9).  Enfin  les  nerfs  périphériques  ont  apporté 
leur  contingent  de  lésions  anatomiques,  ainsi    que  les  ganglions 
du  grand  sympathique  :  Mùller  (10)  a  trouvé  tous  les  nerfs  hyper- 

mPotain, /rf.,  1861.    • 

^  Frili,  Du  diabète  dans  ses  rapports  arec  les  maladies  cérébrales  (Ga*.  hebd.j  1859) 

{3f  UvraUPerroton,  Quelques  considérations  sur  un  cas  de  glycosurie  déterminée  pa 
«w  ^ttneur  colloïde  renfermée  dans  le  quatrième  ventricule^  1859. 

'*'  Mchs,  loc.  cit. 

•01  Bmca,  cité  par  Jaccoud,  loc.  cit. 

'6'  Aalhn,  Du  diabète  sucré,  1859. 

'')  ^'a^cr,  Beitràge  iur  Kenntniss  der  Deiiehungen  iwischen  der  Meliturie  unddem 
Csrbunkel,  1857. 

^8)  Scharlau,  Die  Zuckerharnruhr,  1846. 

^^'^el,  Krankheiten  der  Uarnbereitende-organe,  1863. 

'•'^i  Mùller  cité  par  Jaccoud,  loc.  cit. 
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trophiés,  Rayer  (1)  a  décrit  rhypcrtrophie  du  plexus  rénal,  Dun- 
can  (2)  celte  du  sympathique,  et  la  coiupi  essioti  des  pneumogas- 
triques et  leur  atrophie  ont  été  citées  par  Duben  (3),  IIuss  (4) 
et  Nyman  (5).  Déjà  je  vous  ai  mentionné  le  cas  de  diabètf^  de  Mirnk 
et  Klebs  (6)  dans  lequel  l'autopsie  a  démontré  une  atmpbie  du 
ganglion  semi-lunaire. 

Il  faut  bien  en  convenir,  si  certaines  de  ces  lésions  peuvent  être 
liées  au  diabète,  comme  la  cause  à  Tefret,  la  plupart  d'entre  elies 
ne  sontguèreque  des  lésions  coî ne id;m tes  sur  Uisquelles  on  ne  peut 
baser  aucune  doctrine  pathogénique  j^^enérale  du  diabète^  d'autant 
plus  que,  dans  un  très-grand  nombre  de  cas j  on  ne  trouve  aucune 
lésion  du  côté  du  système  nerveux* 

L'atrophie  du  pancréas  a  été  notée  par  un  certain  nombre  d'au- 
teurs comme  lésion  pouvant  amener  le  diabète  à  sa  suite.  Boudiar- 
dat  (7)  a  rencontré  cette  atrophie,  ain^^i  que  Je  cancer  de  cet  or- 
gane. Des  exemples  de  lésions  pancréatiques  ont  été  observés  par 
Skoda  (8)  Griesinger  et  autres  auteurs.  Recklinghausen  (9)  a  publié 
l'observation  d'un  diabétique,  dont  T urine  conlcnail  de  M)  à  50  gr, 
de  sucre,  à  l'autopsie  duquel  on  a  trouvé  une  tumeur  cousidéndile, 
formée  parle  canal  pancréatique  énormément  dilaté.  Dans  le  liquide 
de  cette  tumeur  existaient  de  nombreux  cristaux  de  cholestérinc  et 
de  margarine.  Dans  le  cas  déjà  cité  de  Munk  et  Klebs,  Tatrophie 
du  pancréas  accompagnait  celle  du  ganglion  semi-lunaire. 

A  côté  de  ces  lésions,  viennent  se  placer  celles  qui  sont  la  cona*^ 
quence  même  du  processus  diabéliq ne  et  qui  dépendent  soit  de  la 
glycémie,  soit  des  symptômes  de  la  maladie.  Les  unes,  et  c'est  le  plus 
grand  nombre,  ne  sont  pas  constantes;  elles  peuvent  exister,  mais 
peuvent  également  ne  pas  se  rencontrer.  Telles  sont  les  inllammation!? 
de  la  peau,  des  muqueuses,  des  viscères;  telles  sont  les  lésions  ocu- 
laires et  les  gangrènes  plus  ou  moins  étendues;  telles^sont  entin  les 
altérations  pulmonaires  ou  cardiaques.  Les  aulies  sont  rexpression 
de  changements  fonctionnels  produits  par  le -processus  morbide 

(i)  Rayer,  loc.  cit. 

(2)  Diincan,  loc.  cit. 

(3J  Duben,  Trans.  of  the  Swedhh  Soc.  of  PInjs.,  1854,  1855. 

(4)  Huss,  JJijgea,  185b. 

(5)  Nvrnan,  Case  of  concrétion  of  Uie  nervtis  vagm  in  a  diabetic  patient,  1857. 

(6)  Munk  et  Klebs  cités  par  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur,  1875 

(7)  Bouchardat,  Du  diabète  sucré,  1851. 

(8)  Skoda,  loc.  cit. 

(9)  Recklinghausen,  loc.  cit. 
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dans  des  organes  particuliers.  Elles  se  montrent  dans  l'appareil  di- 
gestif et  dans  les  reins. 

Suivant  Bouchardat,  la  langue  est  augmentée  de  volume  chez  les 
diabt-iiques  ;  les  papilles  linguales  sont  plus  volumineuses  qu'àrétat 
normal.  L'estomac  très-agrandi  a  souvent  deux  et  trois  fois  les  di- 
mensions ordinaires.  La  muqueuse  gastrique  est  rouge,  augmentée 
de  volume;  les  glandulessonthj-pertrophiées.  La  tunique  musculeuse 
est  elle-aiènie  beaucoup  plus  épaisse  qu'à  l'état  physiologique.  Des 
lésioiis  analogues  peuvent  se  rencontrer  dans  toute  l'étendue  du  tube 
digestif.  Elles  sont  bien  évidemment  la  conséquence  de  la  polyphagie 
diabétique  et  Texpression  de  la  suractivité  fonctionnelle  des  organes^ 
(ju'ellcs  intéressent. 

Chez  les  diabétiques,  pour  peu  que  le  processus  morbide  ait  duré 
quelque  temps,  les  reins,  qui  donnent  incessamment  passage  «à  ta 
Mycose,  se  modiilent  dans  leur  constitution  anatomique.  Les  lésions 
rendes  sont  assez  fréquentes  puisque,  sur  les  soixante-quatre  au- 
topsies de  Griesinger,  elles  ont  été  signalées  trente-deux  fois  et 
qu\4ndrai  les  a  rencontrées  chez  tous  les  diabétiques  qu'il  a  exami- 
nés pos/  mortem.  Ces  lésions  varient  depuis  la  simple  hyperémie 
JQsqa*aax  états  de  dégénérescence  graisseuse  plus  ou  moins  avancés 
de  l'épilhélium  des  tubes  urinifères.  Elles  se  rapprochent  donc  des 
altérations  dégénératives  de  la  maladie  de  Bright.  Souvent  alors  elles 
entraînent  le  passage  de  l'albumine  à  travers  le  filtre  rénal. 
Abordons  maintenant  l'étude  des  Symptômes  du  diabète  : 
Le  processus  diabétique  débute  le  plus  souvent  d'une  manière 
iente  et  insidieuse,  sans  donner  lieu  à  des  phénomènes  symptomati- 
ques  bien  tranchés.  Habituellement,  pendant  très*longtcmps,  les 
malades  ne  ressentent  que  des  troubles  mal  définis,  soit  du  côté  des 
orpanes  digestifs,  soit  du  côté  de  la  fonction  urinaire,  soit  du  côté 
de  la  vue.  Cependant  ces  troubles  ont  une  très-grande  importance 
poor  le  médecin;  ils  sont  pour  lui  les  indices  de  la  nécessité  pressante 
de  pratiquer  l'examen  des  urines  qui  seul,  en  faisant  constater  la 
glycosurie,  permet  de  reconnaître  la  maladie. 

La  sécheresse  habituelle  de  la  bouche  s'accompagnant  d'une  soif 
plus  ou  moins  vive,  le  mauvais  état  des  dents,  une  dyspepsie  plus 
ou  moins  intense  avec  un  appétit  exagéré  et  une  constipation 
presque  constante  sont  les  symptômes  habituels  se  montrant,  dès  le 
début,  du  côté  des  organes  digestifs.  En  même  temps  les  sujets 
émettent  une  quantité  d'urine  plus  grande  qu'à  l'état  normal;  ils  sont 
obligés,  pour  satisfaire  leur  besoin,  de  se  lever  deux,  trois  et  quatre 
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fois  pendant  la  nuit  quand,  avant  d'être  atteints,  ils  restaient  toute 
la  nuit  sans  émettre  leur  urine.  De  plus  les  urines  des  malades,  lors- 
qu'elles restent  sur  le  linge  ou  sur  le  drap,  y  produisent  des  taches 
blanchâtres  qui  ne  peuvent  être  enlevées  que  par  le  lavage  i  l'eau. 
Enfin,  dès  cette  période  de  début,  l'on  peut  constater  un  prurit 
plus  ou  moins  intense  des  organes  génito-urinaires,  se  manifestant 
sur  le  gland  et  le  prépuce  chez  l'homme,  sur  les  grandes  et  les  pe- 
tites lèvres  chez  la  femme.  Le  prurit  en  question  s'accompagne  de 
rougeur  et  parfois  d'éruptions  vésiculeuses  sur  les  organes  où  il  se 
montre.  Dans  certains  cas,  le  début  de  la  maladie  est  signalé  piir 
^es  troubles  de  la  vue,  consistant  spécialement  en  un  affaiblisse-- 
ment  graduel  de  la  vision.  Enfin  il  n'est  pas  rare  de  le  voir  s'accom- 
pagner d'inflammations  diverses  du  côté  de  la  peau  et  même  de 
plaques  gangreneuses  de  très-petites  dimensions  se  montrant  sur 
le  tégument  externe.  Folet  a  récemment  signalé  une  lésion  ayant 
coïncidé  avec  le  début  du  processus  morbide.  Chez  une  femme  pré- 
sentant les  signes  d'une  excellente  santé  et  ne  se  plaignant  que  d'un 
peu  de  dyspepsie,  il  a  constaté  la  chute  de  quelques  ongles  des  doigts 
et  des  orteils.  La  perte  des  ongles  se  fit  sans  trace  d'inflammati(m 
dans  la  matrice  unguéale  ;  et  les  ongles  tombés  laissèrent  à  leur  place 
le  derme  sous-unguéal  recouvert  d'un  épiderme  fin  et  rosé. 

Un  amaigrissement  lent  mais  progressif  qu'aucune  affection  bien 
déterminée  ne  peut  expliquer  et  qui  coïncide  avec  la  conservation 
de  Tappétit  ordinaire,  et  même  avec  exagération  de  cet  appétit,  est 
parfois  aussi  un  signe  de  l'établissement  du  processus  morbide. 
Mais,  le  plus  souvent,  ce  n'est  que  bien  longtemps  après  le  début  de 
la  maladie  qu'on  le  voit  apparaître,  coïncidant  avec  la  consomption 
organique  qui  résulte  des  progrès  du  mal. 

Quand  l'affection  est  élablie,  elle  s'accuse  par  des  symptômes 
bien  caractérisés  et  variables  dans  leur  importance  nosologique. 
Toutes  les  fonctions  organiques,  on  peut  le  dire,  sont  atteintes  dans 
le  processus  diabétique,  en  raison  des  modifications  générales  qui 
sont  le  propre  de  la  maladie.  Cependant  il  est  certains  symptômes  qui 
sont  plus  spéciaux  que  les  autres  et  qui  paraissent  essentiellement 
propres  au  diabète  (4).  Jaccoud  les  désigne  sous  le  nom  de  symp- 
tômes fondamentaux  du  diabète.  C'est  par  leur  étude  que  je  com- 

(1)  Dans  une  récente  publication  dont  les  bases,  irés-bicn  observées,  ont  été  empran- 
tées  à  la  clinique  du  professeur  Teissier  de  Lyon,  M.  Joseph  Teissier,  son  fils,  a  montré 
que  les  symptômes  fondamentaux  du  diabète  (polyuric,  polydipsie,  polyphagie)  pouvaient 
•e  rencontrer  en  dehors  de  la  maladie  caractérisée  par  Télimination  du  sucra  par  les 
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nencerai,  à  l'exemple  de  cet  éminent  auleur.  lis  se  rapportent  à  la 
sécrétion  urinaire,  aux  fonctions  digestives  et  à  ia  nutrition  générale 
[leodant  te  coui-ant  du  processus  diabétique. 

La  sécrétion  urinaire  est  profondément  troublée  dans  le  diabète. 
Les  troubles  dont  il  s'agit  portent  sur  la  quantité  d'urine  rendue 
)ar  Tingt-quatre  heures,  cette  quantité  étant  toujours  augmentée  ; 
î'est  le  sjTTiptôme  connu  sous  le  nom  de  polyurie;  ils  portent  de 
pltts  sur  la  qualité  des  urines,  altérées  dans  leur  composition  chimi- 
que d'une  manière  remarquable  et  par  la  présence  de  quantités  sou- 
▼enl  considérables  de  glycose,  glycosurie^  et  par  d'autres  modifica- 
tions dont  la  plus  importante  est  l'augmentation  du  chiffre  de 
l'urée,  azoturie. 

L'augmentation  de  la  quantité  des  urines  rendues  en  vingt-quatre 
kures,  la  polyurie,  constitue  le  symptôme  le  plus  apparent  du  pro- 
cessus diabétique;  c'est  lui  qui  attire  tout  d'abord  le  plus  souvent 
Valtention  des  malades;  c'est  pour  lui  qu'ils  viennent  réclamer  les 
soins  médicaux.  L'importance  de  la  polyurie  a  été  longtemps  exagérée 
toutefois,  puisque,  avant  les  recherches  de  Willis  (1)  et  de  Cawley  (2) 
qui,  vous  le  savez,  démontrèrent  la  qualité  sucrée  de  l'urine,  c'était 
la  seule  caractéristique  du  diabète.  Ces  deux  expressions,  polyurie 
el  diabète,  étaient  même  synonymes  pour  les  anciens  auteurs. 

A  l'état  physiologique,  comme  Tout  établi  les  recherches  de 
Rayer,  de  Lecanu,  de  Becquerel  et  de  Bouchardat,  la  quantité 
tfurine  sécrétée  en  vingt-quatre  heures  varie  entre  900  et 
1500  grammes.  La  moyenne  adoptée  par  Becquerel  est  de  1267  gr. 
chez  l'homme  et  de  13C1  grammes  chez  la  femme.  Ces  chiffres  sont 
à  peu  (Je  chose  près  ceux  donnés  par  Bouchardat  qui  admet,  pour 
l'homme,  1  litre  250  et,  pour  la  femme,  i  litre  350.  D'un  autre  côté, 
l'on  sait  que  le  rapport  de  la  sécrétion  urinaire  au  poids  du  corps 
^sl  exprimé  par  la  relation  ci-dessous  :  Par  kilogramme  de  poids 
du  corps  et  par  heure,  il  se  forme  un  centimèUc  cube  d'urine. 

urines.  Dans  l<*s  cas  rapportés  par  lui  où  !a  phosphaturie  éWit  la  caractéristique  morbide, 
•wn-seulement  les  sujets  présentaient  les  symptômes  signalés  plus  haut,  mais,  chez  cer- 
^•K,  il  sVst  produit  des  cataractes  antilugucs  à  celles  que  détermine  le  vrai  diabèto; 
<^'*1  étal  de  phosphaturie  a  même  exercé  une  influence  nuisible  sur  le  résultat  des  opé- 
ration dirigées  contre  la  cataracte,  absolument  comme  le  diabète.  Ces  faits  prouvent  que 
•*^  alléralions  générales  de  la  nutrition  doivent  être  l'objet  des  études  incessantes  des 
P^lJïûlogistes,  et  que  nos  conaissances  sont  encore  trrs-imparfaites  sur  les  difl*érents  pro- 
'^^us  morbides  qu'elles  peuvent  déterminer.  {De  la  phosphati/irie  â  forme  diabétiquef  etc., 
Paf  Joseph  Teissier,  1875.) 

'^iWiiiis,  Pharmac.  ration.^  etc.,  167i. 

(-)  Cawley,  London  med.  Journ.,  1778. 
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Chez  les  diabétiques,  ces  proporiions  d'urine  sont  considéra- 
blement dépassées.  Comme  il  résulte  des  recherches  muhipliées 
de  Bouchardat,  les  malades  rendent  habitucllemcnL  de  4  à  6  ki- 
logrammes d'urines  en  vingt-quatre  hem  es*  Mais  ces  chiffres  n'ex- 
priment que  la  moyenne  ordinaire.  D'une  part,  en  elTet,  on 
peut  rencontrer  des  sujets  chez  qui  la  quanLtlé  d'urine  rendue  m 
surpasse  pas  la  quantité  physiologique;  ces  eas  sont  exceptionnels 
sans  doute;  mais  ils  ont  été  signsdés  par  Wall  (I),  Proui  <2)  et 
Copland  (3);  d'autre  part  il  existe  des  diabétitiues  dont  la  quantité 
d'urine  surpasse  considérablement  le  chilTie  moyen  signalé  plus 
haut.  D'anciens  observateurs  ont  noté  les  chiiïrcs  vraiment  fabuleux 
de  67,  78, 100  litres  d'urines  rendus *vn  vingt-quatre  heures.  U  tant 
à  la  vérité  être  très-circonspect  avant  d'accepter  des  données  numé- 
riques semblables,  surtout  parce  qu'elles  ont  été  recueillies  a  un^ 
époque  où  la  précision  scientifique  était  un  lait  rare.  Mais  des  cli- 
niciens modernes,  notamment  Bouchiu  dat  et  Jordao,  ont  rencontré 
des  cas  oii  la  polyurie  s'élevait  à  la  proportion  de  10  et  20  litres 
par  vingt-quatre  heures.  Le  tableau  suivant,  en^priintc  à  Jaccoud, 
donne  les  chiffres  obtenus  par  les  divers  observateurs  ; 

QUANTITÉS  D'ORINES  RENOUES  FAH   LES  tïlAniF:T[0UES. 


Fonseca.... 

Baumes 

Michelot 

Zacutus 

Devay 

Mirza  Reza«ben>Mokim. 

Jarrold 

Dupan  et  Boëns 

Frank  

Abel  Jfordao 

Savonarola | 

I^etrus  Parvius ( 

Abel  Jordao 

Livison \ 

Praticien  de  Bologne,  i 

Dodonœus 

Scaramuscius 

Abel  Jordao 

Dolœus 

Abel  Jordao 


100000 
78  000 
67  000 
45  000 
■UOOO 
43000 
35000 
30  000 
26  000 
25  000 

24  000 

22  000 


21500 


9000 
4000 


Af^osthutcchro  de  Spi-\ 

AliUerL.,.. J 

BarUiL  .......,,...,. , 

Rostock  ,,**...*»...,* 

Barllsley..». ..*» 

Abel  Jordaâ  . . , . .  ^  * .  \ 
rpïudati  ..*.**.,.»*,.  î 

Boiieliardal..  » ) 

Arftn. . .  * 

Nicolas  el  TiiiL^udeviUc,  * 

Dupuylren *.,. ,,,. 

Dupré.,,.,,..,...  *. .♦ 

UaiiauIUtn ... ,,..  i 

Abel  Jurdao \ 

Porter 

AntonioMendesPclroso  i 

Abel  Jordao ( 

Picard 

Barbier 


19  541 
iSfiOO 
[8(100 

fGDUO 

tsmio 

12  000 

11500 

10  000 

3200 
3000 


(1)  Walt,  cité  pour  Bouchardat,  loc,  cit. 

(2)  Prout,  An  Inquiry  into  the  nature  and  treatment  of  diabeteSt  etc.,  1825, 
(3;  Copland,  cité  par  Bouchardat,  loc.  cit. 
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En  présence  de  ces  résultats^  on  peut  dire,  avec  Jaccoud,  que, 
daos  la  majorité  des  cas,  la  quantité  d'urine  chez  les  diabétiques 
varie  entre  3  et  19  litres,  que  les  chiffres  compris  entre  12  et  20  li- 
tres sont  très- rares,  et  qu'il  faut  regarder  comme  exceptionnels 
les  cas  où  cette  quantité  va  de  20  à  25  litres  par  vingt-quatre 
heures.  Au  reste,  le  chiffre  moyen  de  1 S  litres  exprime  déjà  une 
énorme  augmentation  de  la  sécrétion  urinaire,  puisque,  s'il  s'a- 
git d'un  homme  pesant  60  kilog.,  il  donne  une  quantilié  de  8",3 
par  heure  et  par  kilog.,  au  lieu  du  centimètre  cube  unique  sé- 
crété par  le  même  poids  et  dans  le  même  temps  à  l'état  physiolo- 
gique. 

La  polyurie  diabétique,  seul  phénomène  qui  ait  frappé  les  an- 
ciens auteurs,  était  pour  eux  l'objet  d'une  interprétation  tenant 
quelque  peu  au  merveilleux.  Ils  supposaient  que  la  quantité  d'urine 
rendue  par  les  malades  n'était  pas  en  rapport  avec  la  quantité  des 
liquides  ingérés,  et  que  la  première  dépassait  de  beaucoup  la  se- 
conde.Cest  ainsi  que,  pour  Forthergill  (1  ),  les  urines  rendues  étaient 
aux  boissons  comme  4  est  à  3;  pour  P.  Franck  (2),  comme 5  est  à  3'; 
pourBemdt  (3)  comme  7  est  à  4  et  pour  Puchelt  (4),  comme  21  est 
à  9.  Cardanus  (5)  a  même  cité  l'exemple  d'un  diabétique  qui,  sui- 
vant lui,  rendait  36  litres  d'urine,  tout  en  ne  buvant  que  7  litres 
de  liquide  en  vingt-quatre  heures.  L'interprétation  de  ces  faits, 
dont  la  démonstration  scientifique  était  loin  d'être  donnée,  variait 
suivant  les  époques  et  les  systèmes  médicaux  à  l'ordre  du  jour.  Les 
uns,  avec  Arétée,  admettaient  la  liquéfaction  des  tissus  et  leur  trans- 
formation en  eau;  les  autres,  notamment  Ilaller  (C),  Reil  (7)   et 
même  Chomel  (8),  croyaient  à  une  absorption  de  l'eau  atmosphé- 
rique par  la  peau  et  la  surface  pulmonaire  ;  Rutherford  (9)  expli- 
quait les  faits  par  la  formation  chimique  de  l'eau  dans  le  poumon 
au  moyen  de  l'oxygène  de  l'air  et  de  l'hydrogène  supposé  con- 
tenu dans  le  sang.  Toutes  ces  hypothèses  ont  été  renversées  par 
les  recherches  plus  précises  de  la  science  moderne.  Dupuytren  et 

■V-  Forthergill,  cité  par  Boucliardat,  loc.  cit. 
'-'  P.  Frank,  De  euramlis  hominum  morbis. 
'3'  B^mdt,  cité  par  Bouchardat. 
»^'  Pucbch,  id. 

'^'  Cardanus,  Opéra  omnia,  1663. 
'6)  Hallpr,  Elementa  phyttiologiœ, 
'>l  Rfil,  MemorabUia,  1790,  1793. 
'^1  Choinel,  Paihalogie  générale, 
i'l>  fiutherford,  cité  par  Jaccoud,  loc.  cit. 

«COT.  II.   —  \) 


130  LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

Thénard  (1)  ont  établi  Tégalité,  à  peu  de  chose  près  complète,  entre 
la  somme  des  boissons  et  celle  des  urines.  Cette  démonstration  a 
été  confirmée  par  Bouchardat,  Nasse,  Griesinger  et  Jaccoud;  l'on 
sait  aujourd'hui  que  les  urines  sont  souvent  un  peu  inférieures  aux 
boissons,  rarement  un  peu  supérieures,  mais  que  jamais  elles  ne 
surpassent  la  somme  de  tous  les  ingesta  liquides. 

La  densité  moyenne  des  urines  qui,  suivant  Becquerel,  est  de 
1.017  à  TAat  physiologique,  est  toujours  plus  élevée  chex  les  dia- 
bétiques. Généralement,  elle  oscille  entre  1^035  et  1,045;  mais 
on  a  cité  les  chiffres  de  1,050,  1,060, 1,074  et  même  de  1,111.  Le 
plus  souvent  cette  densité  est  en  rapport  avec  la  quantité  de  glycose 
contenue  dans  l'urine  et,  nous  le  verrons  en  parlant  du  diagnostic, 
on  s'est  servi  de  cette  augmentation  de  densité  pour  établir,  en 
dehors  de  l'analyse  chimique,  l'existence  du  diabète.  D'après  Andral 
et  Bouchardat,  on  pourrait  affirmer  qu'une  urine  très-pâle  dont  h 
densité  est  supérieure  à  1 ,036  est  une  urine  de  glycosurique.  La 
densité  de  l'urine  diabétique  peut,  les  recherches  de  Jordao  (2)  l'ont 
fait  voir,  varier  d'un  jour  à  l'autre  et  même  aux  différents  moments 
de  la  journée.  Les  différences  journalières  sont  souvent  très-accusées 
et,  pour  les  différences  horaires,  contrairement  aux  données  de 
Marlin-Solon  (3),  elles  s'accusent  par  une  augmentation  de  densité 
pour  l'urine  du  soir.  11  est  très-probable  que  l'état  de  digestion  influe 
spécialement  sur  le  poids  spécifique  de  Turine.  Cl.  Bernard,  je  vous 
l'ai  dit,  a  démontré  l'élévation  de  la  quantité  de  sucre  dans  le  sang 
pendant  la  digestion  à  l'état  physiologique,  et  il  a  prouvé  qu'il  en 
est  de  môme  dans  le  diabète.  Les  urines,  sans  aucun  doute,  reflètent 
Tétat  du  sang  dans  ces  différents  moments. 

La  plupart  du  temps  les  urines  diabétiques  sont  moins  colorées 
que  les  urines  normales;  parfois,  surtout  quand  la  maladie  a  une 
grande  intensité,  elles  sont  aussi  pales  que  de  l'eau.  Ce  caractère 
cependant  n'est  pas  constant  bien  que  fréquent.  On  peut,  en  effet, 
rencontrer  des  urines  glycosuriqucs  colorées  comme  les  urines 
normales;  on  en  trouve  même  dont  la  couleur  est  très-foncée  ;  ce 
dernier  cas  se  présente  plus  spécialement  lorsque  l'ictère  vient 
compliquer  le  diabète.  H  est  rare,  du  reste,  que  les  urines  con- 
tiennent des  sédiments  ou  des  dépôts  uratiques.  La  diminution  de 


(1)  Dupuytren  et  Thénard,  Bulletins  de  la  Société  médicale,  1806, 

(2)  Jordao,  Estudios  sobre  a  diabète,  1804. 

(3)  Martin-Solon,  Journal  de  clUmie  médicale,  i842. 


l>l.iU£TE  (SCITË).  CtlANGEMEXTS   CHl^ltijrt'S   DE   l/UllfM:       V.U 

«wnleur  des  urines,  sûivaiiL  Ileller  (I)  et  Scliunck  (:2),  liendrail  à  ce 
que  l'urophéine,  nialicre  coloranle  normali*,  a  diiniimé;  il  j  aurait 
mèrne  alors  augniuiUatioa  de  ruroxaiiLliine. 

C'uand  Turine  contient  ime  proportion  notable  de  tfly*^*^^*'ï  ^"^ 
prend  une  saveur  sucrée  Irès-rnanilVste.  Mais  oc  caractère,  qui  a 
servi  à  Willis  pour  reconnaître  le  (iiabète,  ne  se  montre  pas  dans 
les  urines  ne  renrerinant  que  de  faibles  proportions  de  sucre. 
Comme  Ta  prouvé  Boueliardat,  dans  ce  dernier  cas,  la  saveur 
sucrée  de  la  glycose  est  masquée  par  celle  de  Turée  et  des  sels 
urinai  r  es. 

Ces  inodilications  physiques  de  Turioe  s'accompagnent  do  chan- 
gements de  la  constitution  cliiniic|ue  dont  certains  sont  caracté- 
ristiques du  processus  morbide,  tel  que  je  vous  l^ai  défini. 

Les  inodilications  dans  les  principr*s  d'orij^ine  minérale  sont  les 
§pî?aiits  :  D'après  Uœcker  {â)  et  iMosler  (4),  les  sulfates  qui,  évalués 
m  acide  sulfurique,  existent  dans  Tuiine  normale  a  la  dose  de 
â  grammes,  atieignent  les  chiOVes  de  1  ♦'!  5  yratjmies  par  vingt- 
quatre  heures.  A  Télat  physiolo34:ique,  l»*s  cidorurcs  urinaires  évalués 
en  chlorure  de  sodium  sont  exiudsés  par  jour  à  la  dose  de  1 1  gr.  ; 
dans  le  diabète,  Aulïan  a  tronvé  une  moyenne  <ie  18  grannnes, 
Bettanto  d'Almeida  iJ  gramnies  i  chez  un  malade  dont  Turinc  i-en- 
fermait  47  pour  lOO  de  sucre;  Llde  et  Tliierfelder  (5)  ont  n^ncontré 
jus4|u'à  3()  grannnes.  D'après  AnÛan  (0),  raugmentatinii  des  clilo- 
nirus  serait  en  rappoii  avec  raggravalion  de  la  maladie;  dans  un 
cas,  eu  effet,  il  les  a  vu  augmenter  ou  diminuer,  comme  augmentait' 
ou  diminuait  la  gravité  des  sympiomes.  Quant  aux  pliosphales  uri- 
naires, ils  ne  présentent  que  de  trés-légéres  oscillations  autour  de 
leur  chillre  moyen,  Voge!  a  trouvé  dans  les  urines  d'un  diabétique 
plus  de  àO  grammes  de  chaux  en  vingt-quatre  heures.  Cette  chaux 
était  prabablement  a  Fétat  de  saccharate.  L'élimination  accompag:nail 
une  perte  de  sucre  de  plus  de  50l>  giammes  par  joui-;  ♦'lie  ne  dura 
que  quelques  jours* 


I)  H<?llrr,  t^hêt  Diahêlex  mMtm,  f8r>2-18o3. 
Ifâ)  Schttitck,  ciltt  par  Jaccoiul,  loc-  cit. 

I (3|  lWi*ck<T,  (Jniertuiiiumjt'n  ûher  den  diahfieit  tnëïUtuiiiJ}f'tttHdte  hlitàik.  tSTtS). 
,  (I)  Htister,  Zur  TherajHe  de^  IHabeten  mcJlttus^  !8ri*iel  Veber  Uesckaffenitett  des  pHm* 

y^*i«kreU  t*ti  Diaheles  tneilitua,  eic,  I80i. 

|â)  ThierffliJtfr  (in<l  11  h  le,  L^eber  die  îlarnst^tffdU^tcheidHttfi  im  Diabetfa  meHttuft  (Wun- 

(0^  ittffiui,  ik  tliaàeêe  «iimr,  1859. 
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L'urloe  renfoniie  de  la  glycase.  C'est  ta  présence  de  celte  sub- 
stance dans  le  liquide  urînaire  qui  conslîïue  la  ott/cosurie,  ce  sym- 
ptôme de  la  maladie.  L'orine  renferme  de  la  glycose  el  elle  en  con- 
tient, non  plus  les  proportions  infinitésimales  qui  penveul  exister 
à  rélat  physiologique,  mats  bien  des  quantités  notables  et  souvent 
même  considérables.  Dans  le  diabète  vrai  et  confirmé,  la  quantité  de 
gtycose  éliminée  par  ât  heures  est  en  moyenne  de  près  de  100  gr. 
Cependant  les  chilires  de  3011  grammes  et  de  240  grammes  rendus 
dans  le  même  temps  sont  assez  fi'équents-  Il  est  des  malades  chez 
qui  la  quanlilé  de  sucre  atteint  des  proportions  vraiment  colossales. 
Andml  cite  des  observations  de  diabétiques  rendant  400»  720  et 
800  gmmmes  de  glycose  par  vingt-qualre  heures.  Jaccoud  a  ren- 
contré des  malades  perdant  par  joui',  et  pendant  plusieurs  semaines, 
300  et  400  grammes  de  sucre.  Le  tableau  suivant»  emprunté  a  cet 
auteur^  montre  les  quantités  de  glycose  que  les  divers  observateurs  J 
ont  rencontrées  dans  les  urines.  Les  chilTres  correspondentà  lUOOgn  ^ 
d'urine,  et  Ton  voit  jusqu'où  peut  aller  la  perle  de  glycose,  •si  Ton 
songe  que  la  moyenne  des  urines  rendues  pendant  le  processus 
diabétique  varie,  selon  Bouchardat,  entre  4  et  6  kilogrammes, 


I 


OllAStTlTÊi  fiE  GLTCOSE  1H>IIR   iÛOO  aitAHMmS  D'OMME. 
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Mialhc , .  ^77e^i4  Percy .,,..  19«',\Ù 

Vauqueïin  cl  Ségabs . .  Mi  ,85  Burresi li  ,9 

GwUard 140  ,eù  SchutienticrgvT H  ,m 

Picard .  i;j5  ,58  Atn^ï  Jimlao ,....  10  ,00 

Bouchardat..... 135  ,47  Andral ....,  70  ,00 

—  - 134  ,*i  Atïel  Jortlao. ........  60  ,ii 

Coalter.. 125  ,m  fiiirresi.  .*..,.....,. .  00  ,1» 

Do|my, m  ,00  tehmiinii S«  ,(3 

Bouchiirdat lOi*  ,98             *  Butt^si. ............ .  50  ,00 

îïourrlel 108  ,00  Aiiffaii. 4$  fiù 

Bouchardat 106  ,00  Mimer -40  ,16 

— iOl  ,65  Fonberg, iè  ,00 

— .*.  loi  ,05  Contour  .............  45  ,00 

—         .,..  iOi  ,00  Rdch 43  ,00 

Abel  Jordao,. ........  IOl  ,50  AulTan..... 4;J  ,00 

Bouctiardat,..,......  \m  ,40  Simoo. . . .-.-...  m  ,«0 

PêHgol........ ,  100  M  Aran US  ,00 

MiaUie....... ,.  1>r»  .00  BoucNrdat ^3  ,00 

Favrol ..., VK)  .24  Bulk 33  ,03 

Hùn^L..^ 8â  M  Oiiprê.. ,,,.  â9  ,00 


La  quantité  de  glycose  varie  chez  un  môme  sujet  suivant  diffé- 
rentes conditions  des  plus  importantes  à  connaître.  La  digestion  a 
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Va  plus  grande  înflueiïrc  sur  le  passaf^e  du  mcrt^  à  travers  le  roin. 
Toujours  elle  auj^noeiilii  la  f^^lycéniie  et  pur  ron^^t'ijuciil  la  quanlibi 
de  plycose  rendue  par  les  urines.  Ce  iaii,  (lejnonti^é  experiiaenta- 
lênienl  par  Cl.  Bernard,  a  ref;u   ronlirnialioa  des  rerlicrrlirs  clî- 
Djques  de  Sidney  lîinger   (I)  et  de  JorJao  {"i).  Ces  auleurs  ont 
prouvé,  en  effet,  que  c'est  pendant  la  dij^estion  môuie,  de  trois  à 
six  heures  après  le  repas,  que  Ton  eonslate  la  plirs  jj^rande  propor- 
tion de  ^lycose  dans  les  ïu-ines.  I^'aliuientatinri  (eeulenle  ou  sucrée 
proiluU  également  une  noiaUle  aoiriUL'tjtatiou  de  la  gîycose  excrétée 
parle  rein.  Démontré  expériaienlalcment,  surtout  depuis  les  récents 
Iravaux  de   Pink,  d(*  lleideohain  el  de  Goldstein  que  je  vous  ai 
signalés,  et  qui  prouvent  Faupinienlalinn  de  la  tbnctît)ii  ^lycogé- 
nique  du  foie  sous  rinlluenee  des  féeulunts  et  du  sucre,  ce  phéno- 
Éhène  est  établi    cliniqu^uient  par   les   l'eelierches  de  nombreux 
TSlteurs,  Les  observalious  de  Dupré  ('!),  d'Andral,  do  Budjxe  (i),  de 
Jordao,  de  Jaecoud  ne  laisseut  auruu  doute  ourson  existence,  lîien 
plus  il  exisle  une  certaine  relation  eutro  la  quantité  de  sucre  rejetée 
par  les  urines   et   la  proporlion   d'aliuicnts  sucrés  ou  fécidcnts 
ingérés  par  les  malades,  à  tel  [loint  que,  chez  ce r lai  us  d'entre  eux, 
la  suppression  totale  des  iéculeots  amène  bientôt  la  disparitiou  du 
[  iacre  dans  Turine.  Tous  les  diabétiques  cependant  ne  se  comportent 
pas  de  la  même  manière  et,  vous  (c  verrez,  arrivée  a  une  certaine 
période  de  son  évtilution,  la  maladie  n'est  plus  irinoeucéc  dans  sa 
inarclie  par  raliuientation  féculente  ou  non. 
■L  Je  vous  faî  dît,  Ci.  Bernard  a  lait  voir  que  réliinînation  du  sucre 
HStait  inlluencée  par  les  maladies  iulcrcurreutcs  déteruiinées  cbez 
les  animaux  rendus  expérimentalement  glycosuriques.  De  même  les 
diniciens  ont  obsei^ê  cette  diminution  et  la  disparition  parfois 
complète*  de  la  glycosurie  pendant  révolution  de  maladies  acciden- 
I     ti!l\i:'>  survenues  chez  des  diab^'tîipies.  Les  premières  constatations 
Hie  ce  phénomène  sont  dues  h  Latbam  en  1811  et,  depuis  cette 
H  époque,  ils  ont  été  constalés  par  un  grand  noml>re  d'autfMu^s.  Les 
^  Tuabdies  aiguës  avec  fièvre  sont  celtes  qui  déterminent  spécialement 
ladiininulion  de  la  glycosurie;  cependant  loutes  les  maladies  n'ont 
P^siine  influence  égale.  La  pneumonie,  les  inflammalions  gastro- 

(î)  Sidn^î-Hin^er,  Oti  the  relative  iimouttt  of  mgar  and  iirea  in  the  unne  of  Diabetti 

t-l  JiKtIao,  lue.  eU, 

ih  Ruprè,  cil*  par  Jaecoud,  lov.  ctL 

(*  B«dge.  id. 
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intestinales,  la  scarlatine  diminuent  beaucoup  la  glycosurie  et  la 
font  même  disparaître,  comme  le  prouvent  les  faits  de  Rayer,  de 
ei.  Bernard  et  de  Garrod  (1).  Au  contraire,  d'après  Petters  (2),  la 
fièvre  intermittente,  la  variole  et  la  pleurésie  n'auraient  aucune 
action.  Les  variations  dans  la  quantité  de  glycose  paraissent  liées  k 
la  fièvre  même;  c'est  ainsi  que,  chez  un  malade  de  Stokwis  (3), 
atteint  d'une  fièvre  gastrique,  le  sucre  tomba  pendant  la  fièvre  de 
388  grammes  à  7  grammes  99  par  vingt-quatre  heures,  et  qu'a- 
près la  fièvre,  il  remonta  à  296  grammes.  Il  est  probable  que  fat 
fièvre  exerce  une  influence  modératrice  ou  suspensive  sur  la 
fonction  glycogénique;  mais  cette  influence  n'est  pas  encore  déter- 
minée. 

L'affaiblissement  progre^if  des  malades,  l'affaissement  graduel 
des  derniers  jours  de  la  vie  amènent  la  diminution  du  sucre  dans  les 
urines  et  parfois  même  sa  disparition  totale.  Comme  l'enseigne 
Cl.  Bernard,  il  semblerait  que  la  présence  du  sucre  dans  l'urine  et 
surtout  l'hyperglycémie,  son  origine  première,  doivent  être  regardées 
comme  l'expression  d'une  réaction  salutaire  de  l'organisme.  Quand 
la  vitalité  s'affaisse  et  s'épuise,  la  glycémie  diminue,  puis  disparaît 
et  nécessairement  avec  elle  la  glycosurie.  Dans  ses  expériences  sur 
les  effets  de  l'inanition.  Cl.  Bernard  a  bien  démontré  cette  liaison 
entre  la  glycémie  et  l'état  général  des  forces  organiques.  En  effet, 
quand  on  soumet  des  animaux  à  l'inanition  prolongée  jusqu'à  la 
mort,  on  voit  les  proportions  de  sucre  dans  le  sang  diminuer  pro- 
gressivemenr,  à  partir  du  moment  où  commence  l'affaiblissement  de 
l'animal.  Dans  ces  cas,  on  ne  retrouve  au  moment  de  la  mort  que 
des  quantités  extrêmement  faibles  de  sucre  dans  le  sang. 

Une  dernière  question  relative  à  la  glycosurie  doit  être  examinée. 
Quelle  est  la  nafure  du  sucre  que  Ton  trouve  dans  les  urines  diabé- 
tiques? Los  caractères  pliysiques  el  chimiques  du  sucre  extrait  des 
urines  le  montrent  analogue  au  sucre  de  raisin,  à  la  glycose,  comme 
l'ont  prouvé  les  recherches  de  Chevreiil  (4),  de  Prout  (5),  de  Sou- 
beiran  (6)  et  d'autres  auteurs.  Jusqu'aux  travaux  de  Biot  (7)  cepen- 

(1)  Garrod,  Gulslon.  LecL  on  Diabètes  melUtus  (Drit.  med,  Jounu,  1858). 

(2)  Petlers,  Deobachiungen  auf  S  Diabeteskranktieit  {Prager  VierteIJahrs.j  iSôS-iS51). 

(3)  Stockwis,  Bijdragen  toi  de  Kennis  der  Suikervorming  in  de  lever,  in  verband  met 
de  suikerafschwiding  bij  Diabètes  mellitus,  1856. 

(l)  Chevreul,  Note  sur  le  sucre  du  diabète  (Société  philomat.,  1815). 

(5)  Prout,  An  Inquinj  into  the  Nature  and  Treatment  of  Diabètes,  1825. 

(6)  Soubeiran,  Journal  de  pharmacie,  1820. 

(7)  Biol,  Ga*ette  médicale,  18i5. 
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dani,  OD  avait  cru  qu'il  exislail  une  ditKi'omL*  iioLlble  enlre  la  gly- 
oose  et  le  sucre  diabelHjiie.  En  (^IFel,  le  suere  iirinairn,  avant  et  après 
sa  cristallisation,  dévie  à  droite  la  Uiniière  polarisée;  tandis  que  le 
siMTe  lie  raisin,  avant  sa  crislallisalion,  donne  nne  déviation  à  gau- 
che â  l'analyse  polarimétrique.  Celte  ililFérenre  n'est  qu'apjiarente» 
puisque  ce  dernier  sacre,  après  sa  cristallisation  et  sa  dissolution 
dans  Feaii,  dévie  le  plan  de  polarisa  Lion  à  droite,  comme  le  suerc 
diatiétique.  La  composilinii  du  sucre  de  diabète  est  exprimée  par  la 

loraiule  c»^ir'C  +  -iiia 

L*unne  des  vrais  diabétiques  présente  des  niodiiications  de  lapins 
haute  importance  dans  les  [iroporlions  des  [uineipes  de  désassimi- 
lation.  Contrairement  à  la  doctrine  de  \\\  r'roul  admettant  Tabsence 
d'urée  dans  les  urines  de  ces  malades,  on  sait  aujourd'hui  que»  pres- 
que constamment,  cette  substance  existe  dans  Turine  en  plus  jurande 
proportion  qu'à  Tétaî  normal.  La  présenee  deTnrée  chez  les  diabéti- 
ques, déjà  indiquée  par  Chcvrenl,  a  été  confirmée  par  les  recherches 
modernes,  et  raccroissement  de  ce  principe  a  été  signalé  par  Itayer, 
Bamiel  (1),  Bouchai'dat  cl  de  nombreux  autres  auteurs.  On  sait, 
d'après  les  rerhercltes  de  Lecanu,  que  chez  les  sujets  soumis  à  une 
alimentation  mixte,  la  proportion  d'urée  rendue  en  vinjït-quatre 
heures  varie  entre  28  et  32  pnmnnes.  Or,  chez  les  diabétiques,  cette 
proportion  est  presque  toujours  dépassée.  A  la  vérité^  si  Ton  fait 
porter  Tanalyse  sur  un  litre  (Furinej  la  quantité  d'urée  est  toujours 
inrérieure  à  celle  d'un  litre  d'uiine  ordinaire;  mais,  eu  égard  à  la 
quantité  considérable  d^ui'ine  rendue  par  les  diabétiques,  la  masse 
lûtale  de  Vurée  éliminée  en  vingt-quatre  hetu^cs  est  supérieure  au 
chiffre  phy&iolotrique.  liouchardat,  cliez  un  malade  rendant  5  litres 
tVurine^a  trouvé  8^,27  d'urée  par  litn%  soit  iU"^,;]?  d'urée  excrétée 
m  vingt-quatre  heur-es;  Mosler,  chez  un  diabétique  soumis  â  un  ré- 
îimti  mixte,  a  constaté  par  jour  ihi  granmies  d'urée;  Tblej-lelder  et 
tMe  ont  rapporté  des  cas  ou  la  quantité  d'urée  s'élevait  à  80,  90  et 
t^W)  jtrammes,  Lne  malade  de  Jaccoud  i'cndait  tous  les  jours  iO  et 
tïl)  grammes  d'urée  et,  ebez  une  autre  du  nième  auteur,  la  propor- 
tion ^lait  de  70  à  80  grammes;  ces  deux  sujets  étaient  arrivées  à 
h  période  ultime  de  leur  atTeclion,  Des  exemples  analo{*iies  ont  été 
ob&enés  par  Lécorehé  (2)  et  par  Kien  (3)  de  Strasbourg.  Ce  der- 

'«j  B»mu>l,  Jonnial  de  chimir  médiùile,  I8â!t. 

^-)  '^orchi^  Con$idéraîiûtiA  theoriqtiês  et'  thérapeutiques  sur  le  dkhèie  iueré  (Gai. 
*<W.  timn,  1873). 
i'^i  îi«n,  Tfteic  de  Strasbourg,  t86Ô, 
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nier,  dont  les  analyses  ont  été  Taîtes  parriiabile  chimiste  de  Sti^as- 
bourg  M.  Ilcpp,  si  proiTiplement  enlevé  h  la  science,  cite  entre 
autres  le  cas  d'une  petite  fille  de  douze  ans  chez  qui  la  quantité 
d'urée  excrétée  en  ving-t-quatre  heures  oscillait  entre  31  et  48  ^n*am- 
mes.  Celte  dose  est  énorme  pour  un  enfant,  puisque  la  inoycniie 
pour  cel  âge  varie  entre  16  et  18  grammes  à  Fétat  physiologique. 
D'après  Mac  Grcgoi  (1)^  Ileynsius  (2),  Clnistison  (S),  Bûcker  (4), 
la  moyenne  d'urée  rendue  dans  les  vingt-quatre  heures  par  lesdia- 
hétiques  est  de  40  à  50  grammes.  Celle  auj^mentation  de  Turée  tou- 
tefois ne  se  remarque  pas  toujours  dans  les  premiers  temps  de  k 
maladie;  elle  coïncide  pluspartîculièrementavec  l'époque  de  Tépui- 
sement  des  malades  et  souvent,  comme  fa  observé  Reich  {5}>  avec  - 
la  diminution  de  la  quantité  de  sucre  dans  les  urines,  1 

Chez  les  diabétiques,  F  acide  ui'ique  aui^qnente  presque  toujours 
dans  la  sécrétion  urinaire.  Malgré  les  assertions  de  Tlienard,  Bar- 
ruel,  [lenry  (tî),  Elliolson  (7),  qui  n'avaient  pas  rencontré  celLô 
substance  dans  les  urines,  on  sait  aujourd'hui  que  Tacidc  urîque, 
dont  îa  proportion  normale  varie  entre  0, 40  et  0,60  centifrrammes, 
existe  plus  abondamment  qu'à  rétat  physiologique,  Bouchardat  a 
principalement  insisté  sur  cette  auiîmentation,  ainsi  que  Marchai  de 
Calvi  (8)  et  Durand-Fardel  (9)-  Le  premier  de  ces  auteurs  a  noté  tes 
chilTres  de  2  et  3  grammes  d'acide  n  ri  que  excrétés  en  vingt -quatre 
heures  par  les  diabétiques.  La  quantité  de  ce  principe  toutefois  pa- 
raît être  trés-variable  puisque  Auiïan,  chez  un  même  malade,  a 
noté  successivement  les  chilTres  suivants  :  0^47^  0,48,  0,2il,  0,40, 
0,00,  0,56,0,85.  Jusqu'ici  on  ne  sait  rien  des  rapports  de  la  quan- 
tité d'acide  urîque  avec  la  période  d'évolution  du  processus  morbide. 

Certains  auteurs  ont  sîfînalé  une  augmentation  de  l'acide  hippu- 
rique dans  les  urines  du  diabète. Schindler  (10)  en  a  constaté  la  pré- 
sence ainsi  que  Lehmann  de  Leipsig  (M).  Millier  (12),  Valent  in  (15) 

(1)  Mac  Gregor,  Ijin^on  metUesl  G&s&Uet  1H37. 

(2)  lli^ynsiui,  fhltftjid.  Airh.  fur  die  Itrilrtiiff  ^ur  NaUirvnâ  Hdlkunde^  IS.^» 
(3;  Christison,  cilé  par  Bouchardat,  loc.  cit, 

(4)  Bùckcr,  Ul, 

(5)  Reich,  Ardi.  der  Pharm.y  18i7. 

(6)  Henry,  Tram,  of  the  med.-chir.  Society,  1813. 

(7)  EUiotson,  The  LanceU  1833. 

(8)  Marchai  de  Calvi,  Recherches  sur  les  accidents  diabétiques. 

(9)  Durand-Fardel,  Traité  clinique  et  tliérapeutique  du  diabète. 

(10)  Schindler,  RuiVs  Mag,,  XXXU. 

(11)  Lehmann,  Journ.  fur  prakt.  Cfiemie,  Vî. 

(12)  MUUer,  cité  par  Jaccoud,  loc.  cit. 

(13)  ValenUn,  U. 
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l'ont  épaloment  mentioiince.  Toiitelbis  lîoticharJat  n'a  pas  rencontré 

cet  acide  el  ne  l'a  trouvé  (joe  dans  des  oiines  non  iliMlxîliqiies. 

■P  Laugmeiitalion  de  la  créiitine  et  de  la  cn'Mtiniiie  qui   existent 

normalement,  la  première  a  la  dose  do  I  a  3  l/::î  pnirr  lOOIJ,  la  se- 

l^ode  à  la  dose  de  1/2  pour  lOUU  d^urine,  a  été  i;i4in;dée|)ar  Voil(l) 

I^Méhu  (2)  dans  toutes  les  anfectiuns  où  Torganisme  piTifondénienL 

atteint  consomme  sa  propre  substance.  Boucliardal  Tiiidique  chez 

les  diabétiques  qui  eonsoinmenl  de  tii'andes  quant ilés  de  viande, 

L*?o  MaJy  (3)  aurait  constaté  une  énorrue  exnjiVM-ilion  diurs  la  propoj*- 

Hlofi  de  civalinîue  rendue  par  un  diabétique,  il  anraiL  trouvé  8*^,  ^iO 

par  vingl-ijuatre  lieoros,  c'est-a-dire  plus  de  dix  îoh  la  moyenne 

phvsiologiquc.  Cependant  jusqu'ici  ce  fait  esL  resté  isolé  et  niénie, 

les  urines  de  ce  malade,  analysées  par  Winoi^radolV,  n^ont    plus 

montré  cette  grande  quantité  de  créatinine.  On  ne  peut  donc  rien 

conclure  an  sujet  de  cette  substance  qui  paraît  provenir  de  la  dénu- 

Iriliun  du  tissu  uiusculaire. 

Dans  quelques  cas  de  glycosurie,  on  peut  rencontrer  de  Tinosite. 
D'après  les  recherches  de  i la! lois  (l),  celte  subslaiice,  qui  semblerait 
pn) venir  d'une  transloirnaLion  de  la  matière  glycogéne,  a  été  ren- 
Urée  sept  fois  sur  10^  cas  de  glycosurie. 

Dans  ledialièle,  les  urines  ne  renferment  pasbabitnellcmentd'albu- 
ine.  Cependant  il  n'esl  pas  rare,  ilans  les  derniers  temps  de  la  ma- 
lle, de  voir  s'établir  Talbuminurie  tenant  alors,  selon  toule  pro- 
abiiit^,  aux  lésions  des  épilhôliums  rénaux  déterminées  par  le  [jas- 
age  incessant  du  surre.  D'un  auire  coté,  dans  cei'laines  glycosui'ies 
tsymptomatiques  de  lésions  encéphaliques,  dans  celles  qui  accompa- 
^ent,  par  exemple,  les  atUiques  d'apoplexie,  on  constate  la  coïnci- 
Bnce  de  Talbuminurie,  connue  Ta  montré  OUivier,  Souvent  Tappa- 
filion  de  ralbumine  dans  Turine  survient  aver  la  diminution  de  la 
^^Uurie  ;  les  malades  urinant  moins  dès  c<'  moment,  certains  auleurs, 
iiol:(tnnient  Thenard  et  Uu[uiytreu,  en  avaient  conclu  à  une  aniélio- 
raliQu  dans  la  maladie  annonçant  même  une  guérîson  prochaine. 
Cette  idée  n  a  pas  été  justifiée  par  les  faits.  Loin  de  là,  comme  Ta- 
^it  déjà  indiqué  Prout,  la  présence  de  Talbumine  dans  furine 
distique  est  Findice  d'une  complication  grave  de  la  maladie.  Elle 
dénote  les  lésions  du  rein  et  souvent  annonce  Tissue  funeste. 


(It  Voit,  rilt-  par  Ch.  Pioliiu.  Ilumeun  nurnufie»  el  morinde*. 

('liUiiM*!),  Zur  Chmat  dps tUabeiisdien  tlarriK  (Wkn^  ma/.  Wûchens.,  1862). 
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Comme  il  lésolte  des  recherches  de  Kaulich  (1)^  très-souvent  oci 
rencontre  dans  les  urines  de  raeélone.  C'est  à  la  prcsenœ  de  celte 
substance,  qui  paraît  se  former  dans  le  sîing,  que  rurine  doit  rôdeur 
particulière,  compandile  :\  celle  du  petit-lait  aig^ri,  qu  elle  possède 
chez  lesdiabéfiques  rorlement  atteints. 

L'urine  diabétique ,  comme  T urine  normale,  présente  une  réacLioa ■ 
acide  dans  la  grande  majorité  des  cuïï.  Quelquefois  elle  a  cej>emliUîl 
été  trouvée  alcaline.  Après  i*éïnissîon,  Tacidité  de  Turine  au^ineulc 
par  la  ibrmatioE,  aux  dépens  du  sucre,  des  acides  lactique,  aci^tiquej 
et  butyrique. 

L'analyse  microscopique  de  Turine,  en  dehors  des  cas  ou  Talbu-I 
rainurie  vient  compliquer  le  diabète,  ne  montre  dans  ce  liquide  aii*i 
€un  élément  anatoinique  élrauger.  On  y  trouve  souvent,  quelqtiÉJ 
temps  après  son  émission,  comme  Tont  établi  Quevenne  (3),  Hag» 
sa!  (S)  et  Darracb  (-i)»  des  globules  de  rorment  analofi^uc  à  celui  de 
la  levure  de  bière.  Parfois  aussi  on  y  remarque  le  Pénicillium  tjtet^  | 
cmn  et  des  filaments  de  Leptothrix, 

Du  côté  des  fonctions  digestive^  nous  rencontrons  deux  syinp» 
tomes  fondamentaux  du  diabète,  la  polydïpsie  et  la  polyphayie. 

L'augmentation  de  la  soif,  la  potydipsie^  est  un  des  syiiiptdmês 
les  plus  précoces  du  diabète.  Il  dure  tant  que  dure  raffection  avec 
tous  ses  caractères,  et  se  mesure  dans  ï^on  intensité  par  la  quantilt? 
d*urines  que  rendent  les  malades.  Intimement  lié  à  Télat  hypergly- 
cémiqua  du  milieu  intérieur,  il  en  suit  toutes  les  vicissitudes.  Il 
diminue  d'intensité  si  la  maladie,  venant  à  s'amender,  tend  k  la 
guérison;  il  diminue  de  même  quand,  dans  les  derniers  temps  de 
rallection,  vers  les  approches  do  la  terminaison  faUile,  la  glycémie 
baisse  avec  la  glycosurie  et  la  pofyuric.  11  au  ^qn  en  te  au  eontraim 
sous  rinlliience  de  toutes  les  causes  exagéî\iut  la  proportiou  du 
sucre  dans  le  sang  et,  par  conséquent,  avec  Fat imen talion  féculente 
et  sucrée  dont  Taction  glycogénésique  relentit  d'une  manière  si 
remarquable,  vous  le  savez,  sur  Tap pareil  hépatique.  Ces  laits  sont 
d'observation  clinique  constante.  Ils  ont  surtoul  été  établis  par  les 
recherches  de  Bouchardat.  Avec  le  régime  féculent,  on  voit  la  soif 
arriver  à  son  maximum  d'intensité,  tandis  que,  en  soumettant  les 

(1)  Kaulich,  Acétone^  sa  formation  dans  Vorganisme  humain.  (Analysé  par  Bouchardal 
ioc.  cit.) 

(2)  Quevenne,  cité  par  Bouchardat. 
(a)  Massai,  cité  par  Jaccoud. 
(A)  Darrach,  id. 
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malades  a  nn  régiino  niixh^  on  la  voii  <liHiiiiiiei'  et  s'abaisser  [>liis 
encore  avec  une  alimentalion  complélemeîit  aiiirnale, 

Fm  se  basant  sur  de  nombreuses  expérimentations  de  ce  genre, 
Bouchardat  admettait  une  r<^lation  dii^*cte  et  immi'diate  entre  la 
^hdîpsie  et  ralinienlalion  réndente  ou  sucrée.  Suivant  lui,  (>our 
une  quantité  de  pain  représentant  500  grammes  de  teculr\  le  dia- 
bétique doit  boire  ;îjO0  grainines  d'eau,  [)roportion  nécessaire  [vour 
opérer,  sous  FinOuence  du  ferment  diasLiisique,  la  transformation 
de  la  fécule  en  glycose.  Le  rapport  entre  les  feeulents  et  la  quantité 
de  liquide  devant  être  ing(Tée  serait  donc  de  I  à  7.  ToulefoiSj  si,  à 
la  vérité,  Talimentation  féculente  a  une  notable  inlloence  sur  la 
glycémie  et  sur  la  polydipsie  qui  en  est  la  conséquente,  il  serait  ab- 
solument faux  de  croire  que  ce  symptème  est  exclusivement  lié  à 
celte  aliinenlation.  La  polydipsie  répuml  à  ta  rrlycémie  et,  vous  le 
verrez,  celte  glycémie,  surtout  lorsque  la  maladie  dure  déjà  depuis 
tm  certain  temps,  est  indépendante  du  genre  d'alimentation.  L'exa- 
||lration  de  la  fonction  j^lycogénique  persiste  alors  même  que  les 
îmjetssuppri ment  les  t'écnlcnts  et,  h  un  certain  moment^  alors  même 
quMls  restent  dans  rabslinence.  Cr  lait  ne  sauiait  vous  surprendre, 
pnisque^  les  expériences  de  fJ.  Bernard  nous  l'ont  montré,  le  foie 
peut  Taire  du  sticn'  avec  um^  alinienlalion  complètement  animale  et 
même  pendant  le  jeune  complet, 

La  soit  est  donc  accrue  clif^z  les  diabétiques.  Elle  s'accuse  dés  le 
dMnil  par  la  sécheresse  habituelle  de  la  bouche,  de  la  gorg:e,  des 
lévTesqui  se  montrent  souvent  blanches  et  fendillées.  Avec  les  pro- 
grès de  la  maladie,  elle  dénient  plus  vive  et  plus  lard  encore  elle  est 
^ISâtiable,  inextino^uible.  Les  malades  alors  absorbent  d'énormes 
quantités  de  liipiides  et  Ton  cite  des  observations  ou  les  boissons 
sélevaienl  jusqu'à  ^0  et  i%  litres  ]»ar  24  heures.  Sans  aucun  doute, 
Ions  les  plycosuriques  ne  vont  pas  jusqu'à  ces  cbilTres  élevés;  il  en 
^'siqui  se  contentent  de  4  à  f»  litres  de  liquides  par  jour;  mais  il 
n'^st  pas  rare,  et  c'est  le  cas  habituel,  de  voir  un  malade  absorber 
KJi  12  litres  de  boissons. 

Les  rapports  entre  l'absorption  des  boissons  et  la  sécrétion  uri- 
nairf  doivent  encore  être  envisagés  a  un  autre  point  de  vue.  Chez 
tin  sujet  sain,  vous  le  savez,  et  h*s  expériences  de  Griesinger  et  de 
^«Miïiclder  l'ont  démontn*,  l'absorption  d'une  certaine  quantité 
'l'^Hu^  un  demi-litre  par  exemple,  est  rapidement  suivie  de  son 
élimination  par  les  nrlnes.  Vp\i  de  temps  après  a  lieu  l'exai^^ération 
[  de  la  sécrétion  uriniiire  par  conséquent.  Au  contraire  si  un  dtîd)é- 
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tique  absorbe  la  ini^me  quanîit»*  de  liquid'i,  ce  n'esl  qu^après  un 
temps  bien  plus  long  que  survient  réIiminaLion  par  les  urines.  11  en 
résulte  que,  si  tes  deux  sujets  sont  mis  en  expérience  en  même 
temps,  dans  les  premiers  moments  rindividu  sain  rend  plus  d'urine 
fpie  le  malade,  tandis  que  plus  tard  c'est  ht  malade  qui  en  rend 
davantage.  Diverses  interprétations  de  ce  phénomène  ont  été  doa^ 
nées  :  Falck  (1)  veut  quCj  chez  les  diabétiques,  l'absorption  des  % 
quides  par  reslomac  se  fasse  avec  une  très-grande  lenteur;  Neu: 
chler  (2)  croiL  i^  T existence,  cbez  ces  malades,  d'un  désordre  spécial 
dans  la  fonction  des  reins.  Ces  deux  opinions  ne  paraissent  en  au^ 
cune  façon  établies  sur  des  faits  précis.  L'hypothèse  suivante,  émisé™ 
par  Vogel  (3)  semble  davantage  satisfaire  l'esprit,  bien  qu'elle  ne 
soit  pas  démontrée.  Quand  un  sujet  sain  absorbe  une  certaiBM 
qtiantité  de  liquide,  la  masse  du  sang  est  accrue  de  cette  quantité  et 
consécutivement  la  pression  intra*vasculaire  s'exagère  dans  touUe 
système  circulatoire  et  dans  fartère  rénale*  Dès  lors  la  é^écrélion 
Turine  s'accroît  jusqu'à  ce  que,  par  la  perte  d'eau  qui  en  résull 
pour  le  sang,  la  pression  ait  été  ramenée  a  l'état  physiologique* 
choses  ne  se  passent  plus  de  même  chez  un  diahéUque.  Quand 
sujet  a  été  privé  de  boisson  pendant  quelque  temps,  la  ^^écrétioj 
rénale,  activée  sous  Tinlluenee  de  l'état  du  sang,  n'en  continue  pas] 
moins  à  se  faire,  et  le  sang  se  concentrant  de  plus  en  plus,  em- 
prunte de  l'eau  a  tous  les  liquides  parenchymat(*ux,  jusqu'à  ce  que 
ces  derniers  se  trouvent  en  état  d'équilibre  de  concentration  avec 
lui.  L*eau  absorbée  à  ce  moment  par  Teslomac  passe  dans  le  sang, 
diminue  sa  concentration  et  dès  lors  des  échanges  exosmotiques  se 
font  entre  les  liquides  parencbymateux  et  le  milieu  intérieur.  Ces 
échanges  enlèvent  au  sang  une  certaine  proportion  d'eau  et  em- 
pêchent par  conséquent  Télévation  de  la  pression  inlra-ariérielteet 
l'exagération  de  la  sécrétion  urinaire.  Ce  n'est  que  plus  tard,  quand 
le  sang  s'est  de  nouveau  concentré,  qu'il  reprend  aux  liquides  pa- 
rencbymateux l'eau  qu'il  leur  avait  abandonnée  et  qu'alors  se  trouve 
augmentée  la  sécrétion  i^énate. 

L'augmentation  de  l'appétit,  l'exagération  de  la  faim,  la  poly- 
phttgie  en  un  mot,  est  un  symiïlome  presque  constant  dans  le  diabète. 
On  la  rencontre  toutefois,  non  plus  an  début  de  l'affection,  comme 

(1)  Falk;  BeUragr  ^ur  Kmnîniss  d?r  Ittckcrhamndir  UhHU.   Ktin.,  1853  tt  1SS51 

(2)  Ne  use  II  1er,  Bcitr*i<it!  iur  KamtnUs  dfr  tinfuchm  und  d^r  ^Hckf^rfubrèuden  ïkff^ 
ruhr,  1861. 

(3)  Vogel,  Krankheiten  der  Harnhereitende-Organe,  1863. 
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la  polyurie  et  la  polydipsie,  mais  plus  lard,  lorsque  la  maladie  ayant 
déjà  duré  quelque  temps,  les  perles  exagérées  ont   déjà  amené 
raflaiblissement  de  l'organisme.  On  la  rencontre  plus  particulière- 
meot  aussi  dans  les  classes  pauvres,  chez  qui  la  qualité  des  aliments 
De  peut  pas  suffire  aussi  efficacement  à  la  réparation  organique. 
La  polyphagie,  débutant  par  une  simple  augmentation  de  l'appétit 
qui  peut  passer  longtemps  inaperçue,  se  développe  à  mesure  des 
progrès  du  processus  morbide.  Elle  s'accroît  de  jour  en  jour,  de- 
vient de  la  voracité  et  arrive  jusqu'à  la  véritable  boulimie.  Les 
quantités  d^aliments  sont  alors  extrêmement  considérables  et  l'on 
dte  des  cas  où  des  malades  absorbaient  une  masse  d'aliments  égale 
la  tiers  de  leur  propre  poids  par  24-  heures.  Les  fails  de  polyphagie 
ians lesquels  la  quantité  d'aliments  absorbés  se  chiflie  par  12  et 
15  kilogrammes  ne  sont  pas  rares  dans  la  science. 

Suivant  Dusseaux,  Bouchardat  et  Requin,  les  diabétiques  auraient 
une  propension  toute  spéciale  pour  les  aliments  féculents  et  sucrés; 
cepoidant  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  puisque  Monneret,  Bour-' 
del,  Jordao  et  Jaccoud  citent  des  cas  où  les  malades  manifestaient 
piotot  une  véritable  répulsion  pour  ce  genre  d'alimentation. 

Pendant  un  certain  temps,  malgré  la  polyphagie,  les  fonctions 
(Egestîves  demeurent  intactes;  les  malades  digèrent  et  absorbent  la 
masse  d'aliments  qu'ils  introduisent  dans  leur  estomac,  malgré 
rétat  imparfait  de  division  mécanique  de  ces  aliments,  puisque  le 
glycosurique  mange  vite,  avec  voracité  et  sans  mâcher.  Cependant 
tôt  ou  tard  l'estomac  se  fatigue,  la  dyspepsie  éclate.  L'estomac  dès 
lors  d^re  imparfaitement,  puis  ne  digère  plus.  Les  vomissements 
sonriennent,  s'accompagnant  de  ballonnement  du  ventre,  de  nau- 
sées, de  borborygmes  et  souvent  de  diarrhée.  Les  matières  gas- 
triques et  les  selles,  comme  l'ont  démontré  Mac  Grégor,  Bouchardat 
eiZabel  (1),  renferment  habituellement  de  la  glycose. 

La  polyphagie  cesse  alors  et  les  malades  dépérissent  à  vue  d'œil 
à  à  ce  moment  il  est  impossible  de  rendre  à  l'estomac  l'activité 
fonctionnelle  qu'il  a  perdue. 

n  me  faudrait  maintenant,  pour  terminer  l'étude  des  symptômes 
fondamentaux  du  diabète,  vous  parler  des  troubles  profonds  de  la 
Datrilion  générale,  de  la  diminution  croissante  de  cette  nutrition,  de 
faotophagie  et  de  la  consomption  qui  en  est  la  conséquence.  C'esl 
par  là  que  je  commencei*ai  la  prochaine  leçon. 

(1/  Zabd,  De  IHabeU  meUito,  1858. 
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Du  DiaUfetc  (suite).  Symptôme»  :  AHïaiifris^enifttit.  Appareils  :  dig^«stîf,  ri*»pirAloire,  eîr- 
(■UÎitaîrc,  géiiitfi-uriuuirft,  ^  Syâlfeiiïtj  nervoiix,  —  Tî'oubïfis  vi*«e!*,  —  ùirijjUiÉilioitt. 
^-  |] arche.  —  Diïive.  —  Têniiiuais*ûna,  —  DiagHoalic*  —  Pronostic» 
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Messieurs, 

L'analyse  des  urines  diabétiques  sur  laquelle  j*ai  insisté  près  de 
vous  dans  ma  dernière  leçon»  vous  montre  jusqu'à  quel  point  se 
trouvent  altérées  les  conditions  ordinaires  de  la  nutrition  inlîiue  cliez 
les  malades  dont  il  s'agit*  Indépendauiiuent  de  la  glycose  en  quan- 
tité souvent  très-considérable,  on  trouve»  en  effet,  dans  le  liquide 
urinaire  une  propoition  notable  d'urée  et  d'autres  principes  de  la 
seconde  classe  indiquant  une  consommation  très-énergique  des 
matières  alburainoïdes  du  sang  et  des  tbsus  organiques.  Les  ana- 
lyses du  sang,  au  reste,  lorsqu'elles  sont  faites  dans  une  certaine 
période  du  processus  morbide^  accusent  la  diminution  des.  matières 
prolétques  d'une  manière  palpable.  Ces  résultats  prouvent  que,  chez 
les  diabétiques,  la  nutrition  générale  est  foriement  troublée  et  que  les 
sujets  atteints  vivent,  au  moins  lors  de  la  période  dont  je  parle,  aux 
dépens  de  leur  propre  substance.  La  clinique  confirme  ces  vues 
basées  sur  les  analyses»  chimiques.  Klle  nous  montre,  en  efTet,  qu*au 
bout  d'un  temps  plus  ou  oioins  long  les  diabétiques  arrivent  à  une 
période  de  consomption  réelle,  de  véritable  auiophagie^  pendant 
laquelle,  malgré  une  alimentation  encore  très-sulTisimte,  parfois 
môme  abondante,  ils  détruisent  leurs  propres  principes  albumi- 
noïdes, 

Cliez  les  diabétiques,  la  période  de  consomption  organique  s'accuse 
dès  le  début  de  son  apparition  par  un  alTaiblissement  graduel  dans 
les  mouvements  musculaires.  Les  malades  ne  se  sentent  plus  bons  à 
rien  et,  chez  eux,  les  moindres  exercices^  les  moindres  mouvements 
s'accompagnent  bientôt  d'une  grande  latigue  et  d'un  sentiment 
pénible  de  courbature  générale.  En  même  temps  ramaigrissement 
commence  et  fait  de  jour  en  jour  des  progrès.  La  graisse  dispamU 
d*abord  dans  tout  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  des  membres,  de  la 
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face  et  du  corps;  puis  allL^iieiirement  les  iniisrl<*s  eux-m*'Miies  diini- 
nuêot  de  volume»  surtout  aux  membres.  Les  matades  arrivent  ainsi 
à  un  rentable  état  sqiieletlique  et^  pendant  cette  période  de  eon- 
somption,  le  diabèle  mérite  bien  le  nom  de  phlhistine  sucrée  que  lui 
donnaient  les  anciens  auteurs,  car  il  aboutit  a  la  mort  dans  un 
mamsme  complet. 

La  consoraptioQ  paraît  être  la  rcple  dans  révolution  ordinaire  du 
«Jiaiïèle.  Cependant  rien  n'est  plus  variable  que  le  momt»ut  de  sa 
nianiiestation.  Tandis  qu'en  voit  le  processus  morbide  aboulii*  |>âr- 
bfsen  fjuelqucs  mois  à  cette  période  terminale,  il  est  de  nombi-eux 
cas  où  ratTeetion  dure  pendant  de  longues  années,  sans  présenter 
rien  qui  fasse  songer  à  rétablissement  île  la  consomption.  Hien  plus, 
diez  la  majorité  des  diabétiques,  on  peut  le  dire,  im  eeilain  eiubon- 
point  survient»  accompagnant  la  j^dycosurie  et  persisUmt  louj^lemps 
côte  à  côte  avec  elle.  C'est  en  présence  de  ces  deux  étals  si  opposés 
que  les  auteurs  avaient  admis  deux  espèces  de  diabète»  sous  les  noms 
de  diabète  gras  et  de  diabète  maigre.  Ces  deux  espèces  existent-elles 
réellement  ou  bien  le  diabète  gras  et  le  diabète  maiyre  ne  sont-ils 
que  des  périodes  évolutives  d'une  même  aûection?  Cette  question 
iera  evdminêe  quand  nous  étudierons  la  patlio*(énie  du  processus 
morbide;  mais  il  est  certain  que,  cbez  le  même  sujet,  on  rencontre 
fréquemment  un  état  d'cmboupoinl  pouvant  durer  pcndatîl  de  lon- 
gues années  avec  pei^istance  d*un  bon  appétit  normal  ou  de  la  poly- 
pbagie»  puis  Tapparition  de  ramaîjj^rissement,  de  Taulopliagie  se 
poursuivant  jusqu'au  marasme  le  plus  complet  Souvent  alors,  réta- 
blissement de  la  péiiode  consuinpLivc  coïncide  avec  Tarrét  de  la 
polyphagie,  arrêt  dû  aux  troubles  yastro-inteslinaux  qu'elle  a  occa- 
sionnés. 

La  cbaleur  anjjuale  icQéte  les  modifications  nulritives  de  la  pé- 
riode coiisomptive  du  diabète.  Tant  que  les  malades  ne  dépét  issent 
pas, leur  température  reste  normale;  mais  elle  s'abaisse  aussitôt  que 
la  consomption  apparaît.  D'après  les  obscrvalions  de  Donné  (1),  de 
Jordao  (i),  de  Griesinger  (3)  et  de  Rosenslein  {i},  le  theimumètre 
placé  dans  faisselle  ne  s* élève  guère  au-dessus  de  SiV'.  Jaccoud  Ta 
trouvé  oscillant  entre  :&  et  :W  et  Vogel  (5),  à  plusieurs  reprises, 

(1J  IVniné,  Àrchwfn  fjénéruUs  de  méirctne,  183Ô. 
itf  Jordbo,  lue,  d(. 
(3*  Grie^ing^r,  titc.  vit, 

(il  Rotienstein,  Ueher  den  Eiu/ltts.H  piftlger  Gftiànke  auf  tite  Kochml*,  îlarmhtlf  und 
luckemmifch^utuntj  im  Hann  btt  DiGbcte.%  meilitu»,  1858. 
■   m  Voisvl,  toc»  du 
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a  constaté  b  rbiffre  de  34".  D'après  Wiiiidedieh  (  t),  cet  abaisse- 
ment de  la  température  se  maintient  souvent,  alors  même  que  sur- 
viennent  chez  les  malades  dos  anthrax,  des  pneumonies  el  la  phtliisie 
pulmonaire,  toutes  affections  s'aceompaf^nant  chez  les  antres  sujets 
d'une  notable  élévation  de  la  chaleur  animale.  Cependant  la  baisse 
llîcrmique  ne  s'observe  pas  toujours;  M.  Carrière  (2)  a  publié  une 
observation  recueillie  dans  le  service  de  M.  F'éréol  qnï  le  prouva 
Chez  le  malade  dont  il  s'agit,  la  température  axillaire  s'est  main^ 
tenue  à  37%4  d'une  manière  assez  constante  et,  pendant  la  pue 
monie  à  laquelle  il  succomba,  elle  s'éleva  jusqu'à  39%  4.  L'abai: 
ment  thermique  toulefois  mérite  d'attirer  rattentîon.  Il  contraste, 
comme  le  fait  observer  Jaccoud  et  comme  Traube  l'avait  remai^qrié 
depuis  longtemps  d#'jà,  avec  les  énormes  peries  d'urée  des  diabé- 
tiques. 1^  fièvre,  dans  laquelle  des  pertes  d*urée  analogues  se  mon^ 
trent  conslamnient,  vous  le  savez,  s'accompagne  au  contiaire  d'un* 
élévation  de  la  température  animale.  Ce  fait  vient  à  Tappui  de 
que  je  vous  ai  enseigné  en  traitant  du  processus  fébrile,  lorsque  jt 
vous  ai  dit  qu'il  n'y  avait  pas  seulement  alors  exagération  des  com^ 
bustions  organiques,  mais  aussi  rétention  de  chaleur.  Dans  le  dia-^ 
bète,  la  rétention  de  chaleur  n'exisie  pas,  la  chose  est  cerlaine;  mais 
jusqu'à  ce  jour  il  nous  est  complètement  impossible  de  connaître  la 
raison  de  ce  phénomène.  Pour  Jaccoud»  Tapparition  de  l'abaissi 
ment  thermique  chez  les  glycosuriques  aurait  une  importance  im 
grande  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  période  évolutive  de  \ 
maladie.  Elle  déterminerait  le  moment  oii  les  sujets  ne  peuvenft 
plus  subvenir  par  ralimcntation  aux  énormes  perles  qu'ils  support 
tent  et  signalerait  le  début  de  la  période  consomptive.  Ce  fait  ei^ 
vrai  dans  la  majorité  des  cas;  il  doit  donc  être  pris  en  sérieuse  coi 
sido  ration. 

Les  symptômes  londaïuentanx  classiques  vous  étant  connus,  esa* 
minons  les  manifestations  symptomatiques  autres  que  l'on  rencoui 
le  plus  souvent  pendant  le  processus  morbide  : 

L'appareil  digestif  est  le  siège  de  modilications  fonctionnelles 
même  d'altérations  anatomiques  pendant  le  coui's  du  diabète, 

La  langue  sèche  et  rouge,  souvent  plus  grosse  qu'à  Tétat  normalj 
est  presque  toujours  fendillée;  ses  papilles  font  saillie  à  la  surfa< 
et  parfois  on  y  remarque  une  coloration  brune.  Les  gencives 

(!)  Wunderlich,  De  la  temj)éraiure  ila»^  les  maladies, 
(2)  Carrière,  cité  par  Bouchardat. 
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les  dénis  sont  habituellement  en  mauvais  état.  Le  tissu  gingival, 
rouge  et  ramolli,  se  décolle  fréquemment  du  périoste  alvéolo-den- 
taire  et  cette  altération  amène  l'ébranlement  des  dents  et  parfois 
même  leur  chute.  Souvent  aussi  on  constate  des  caries  dentaires,  à 
marche  plus  ou  moins  rapide,  s'accompagnant  ou  non  d'incrusta- 
tions de  tartre  autour  des  racines.  A  la  suite  de  ces  altérations  qui, 
suivant  la  ^marque  de  Falk,  progressent  d'arrière  en  avant,  les 
malades  perdent  habituellement  toutes  leurs  dents,  ou  bien  il  ne 
leur  reste  plus  que  des  débris  de  racines  déchiquetées  où  se  putré- 
fient les  restes  d'aliments  et  où  l'on  rencontre  abondamment  des 
spores  organiques,  tels  que  le  leptothrix  huccalis  et  Voïdium  albi- 
eanSy  entraînant  la  production  du  muguet.  D'après  les  expériences 
de  Cl.  Bernard,  le  sucre,  dans  le  diabète  artificiel,  ne  s'élimine  pas 
par  la  salive;  cet  auteur,  sur  six  individus  atteints  du  processus  dia* 
bétique  n'a  pas  rencontré  de  glycose  dans  cette  sécrétion.  Cepen- 
dant Mac  Gregor  a  constaté  dans  la  salive  la  présence  du  sucre  et 
d'autres  auteurs  ont  confirmé  ce  fait.  D'un  autre  côlé,  comme  l'avait 
pressenti  Dumas,  et  comme  Andral  l'a  démontré,  la  salive  des  dia- 
bétiques, dans  l'intervalle  des  repas,  possède  toujours  une  réaction 
acide  qui,  suivant  Lehmann  et  Falk,  provient  de  la  transformation 
du  sucre  en  acide  lactique.  Pendant  les  repas  la  salive  reprend  sa 
réaction  alcaline.  Cette  modification  chimique  de  la  sécrétion  sali- 
vaire  est  sans  aucun  doute  l'origine  des  altérations  gingivales  et 
dentaires.  Les  recherches  de  Magitot  (1)  ont  démontré  que  le  sucre 
est  capable  de  produire  la  carie  des  dents  et,  selon  toute  probabilité, 
c'est  à  l'ouverture  du  canal  de  Sténon  au  niveau  de  la  deuxième 
molaire,  qu'est  due  cette  marche  de  la  carie  d'arrière  en  avant  pré- 
cédemment signalée. 

D'après  Cl.  Bernard,  pendant  la  durée  du  diabète  artificiel,  le 
sucre  s'élimine  par  la  muqueuse  stomacale  et  l'on  en  trouve  dans 
le  suc  gastrique.  Bouchardat,  chez  les  diabétiques,  a  toujours  trouvé 
du  sucre  dans  les  vomissements  provoqués  après  un  repas  féculent. 
Cet  auteur,  et  c'est  sur  le  fait  en  question  que  repose  sa  théorie  du 
diabète,  admet  en  outre  que,  pendant  le  processus  morbide,  on 
trouve  dans  l'estomac  un  ferment  diastasique,  capable  de  trans- 
former l'amidon  en  glycose.  D'après  lui,  le  sucre  stomacal  serait 
donc  le  résultat  de  l'action  de  ce  ferment  sur  les  matières  féculentes 


(1)  Ma^tot,  Journal  de  Vanaton^  et  de  la  physiologie  de  Ch.  Robin. 
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alimentaires.  La  diastase  stomacale  n'existerait  du  reste  jamais  chei 
les  sujets  sains. 

La  plupart  du  temps  les  diabétiques  ont  l'intestin  très-paresseux; 
la  constipation  est  presque  de  règle  c^ez  eux,  à  part  toutefois  la  pé- 
riode de  la  maladie  où  l'estomac,  fatigué  par  la  boulimie,  verse  dans 
l'intestin  des  matières  incomplètement  digérées  qui,  parleur  pré* 
sence,  déterminent  la  diarrhée.  Pour  Mialhe,  la  conslip^on  des  ^y- 
cosuriques  serait  due  i  un  défaut  d'alcalinité  des  humeurs  organi- 
ques. Il  en  résulterait  que  la  bile,  beaucoup  plus  épaisse  qu'à  l'état 
normal,  ne  coulerait  pas  aussi  abondamment  dans  l'intestin.  U  est 
plus  probable  que  l'élimination  abondante  de  l'eau  par  les  reSm 
occasionne  une  sorte  de  condensation  des  matières  et  rend  plm 
épais  également  les  mucus  intestinaux.  La  constipation  est  souvent 
opiniâtre  et  ne  cède  que  difCcilement  à  l'action  des  purgatifs.  Parfois 
elle  se  termine  par  de  véritables  débâcles  pour  reparaître  ensuite. 
Dans  ce  cas  il  n'est  pas  rare  de  constater  la  présence  de  sang  dans 
les  matières.  Les  recherches  de  Mac  Gregor,  de  Bouchardat,  de 
Zahel  ont  montré  du  sucre  dans  les  matières  fécales;  Mac  Gregoit 
et  Liermann  ont  trouvé  dans  les  fèces  une  certaine  proportion 
d'urée. 

Du  côté  de  la  fonction  respiratoire  on  observe  des  troubles  d'une 
très-grande  importance.  Il  faut  d'abord  noter  la  diminution  delà 
quantité  de  vapeur  d'eau  dans  l'air  expiré,  phénomène  en  rapport 
avec  la  grande  déperdition  de  liquide  par  la  voie  rénale  et  sur  le- 
quel nous  reviendrons  en  traitant  des  symptômes  propres  aux  fonc- 
tions cutanées.  D'après  Pettenkofer  et  Voit  (I)  et  Gaethgens  (2),  la 
capacité  d'absorption  des  poumons  pour  l'oxygène  diminue.  Ces 
auteurs  ont  montré,  en  effet,  qu'un  diabétique,  consommant  bean- 
coup  phis  d'aliments  qu'un  sujet  sain,  n'absorbe  cependant  pis 
plus  d'oxygène  que  celui-ci.  Ils  ont  prouvé  de  plus,  par  (Jes  men- 
surations très-précises,  que  la  quantité  d'oxygène  absorbé  s'abaisse 
d'une  manière  constante  et  progressive  pendant  le  processus  mor- 
bide à  tel  point  que,  vers  la  lin  de  la  maladie,  les  malades  ne  font  pé- 
nétrer dans  leur  sang  qu'une  quantité  d'oxygène  égale  à  la  moitié  de 
la  quantité  physiologique.  D'un  autre  côté,  malgré  les  assertions  de 
Jangot  (3)  voulant  qu'il  y  ail  dans  l'air  expiré  une  augmentation 

(1)  Pettenkofer  und  Voit,  Ueber  das  Wesen  der  Zuckerharnmhry  1865. 

(2)  Gaethgens,  Ueber  den  Stoffweclisel  eines  Diabetikersj  verglichen  mit  dem  emu 
Gesunden,  1866. 

(3)  Jangot,  De  la  théorie  du  diabète  sucré,  1851. 
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diacide  carbonique  de  6  à  7  pour  400,  l'on  sait,  depuis  les  recherches 
de  Barlbels  (1)  et  des  auteurs  ci-dessus,  qu'il  y  a  diminution  dans 
Fexhalalion  de  l'acide  carbonique.  D'après  Barthels  la  différence 
de  quantité  de  ce  gaz  exhalé  par  l'homme  sain  et  par  un  diabétique 
est  en  moyenne  de  0,50  pour  400.  La  fonction  respiratoire  se 
trouve  donc  lésée  dans  ses  deux  facteurs  pendant  le  processus  dia- 
bétique. Il  y  a  diminution  de  J'oxygène  absorbé  et  diminution  de 
Vacide  carbonique  exhalé,  phénomène  bien  fait  pour  surprendre 
puisque  l'augmentation  dans  la  quantité  d'urée  rejetée  par  les  urines 
accuse  une  exagération  dans  les  combustions  organiques.  Les  tableaux 
suivants  empruntés  à  Pettenkoffer  et  Voit  établissent  par  des  chiffres 
les  modifications  de  la  fonction  respiratoire  dont  je  viens  de  vous 
parler  : 

MODIFICATIONS  RESPIRATOIRES. 

En  Yingt-quatrc  heures                        Homme  sain.  Diabolique. 

Oxjgèoe  absorbé 708,9  .572,2 

Acide  carbonique  exhalé 911,5  659,3 

Eau  excrétée 828,0  611,3 

La  plupart  des  malades  ont  une  odeur  particulière  de  l'haleine 
qui,  suivant  de  nombreux  auteurs,  les  fait  parfaitement  reconnaître. 
Cette  odeur  sur  laquelle  a  insisté  Duboué  est  acide,  pénétrante  et 
désagréable;  elle  parait  due,  comme  l'odeur  spéciale  de  l'urine  et 
de  la  sueur,  à  la  présence  de  vapeurs  d'acétone  ou  d'aldéhyde  dans 
Tair  expiré. 

Tant  que  l'état  général  des  forces  ne  s'est  pas  altéré  chez  les 
diabétiques,  tant  qu'ils  ne  sont  pas  entrés  dans  la  période  de  con- 
somption, on  ne  remarque  aucun  trouble  du  côté  de  la  circulation. 
Les  battements  cardiaques  et  le  pouls  restent  normaux.  Au  contraire, 
lorsque  vient  la  période  d'amaigrissement,  le  plus  souvent  ils  se  plai- 
gnent d'une  certaine  douleur  précordiale  et  de  palpitations  plus  ou 
mmns  vives  qu'exagèrent  tous  les  mouvements  qu'ils  font.  Dans  ces 
cas  on  peut  constater  une  diminution  croissante  de  la  force  des  con- 
tractions du  cœur,  diminution  qui  retentit  sur  le  pouls  et  devient 
de  plus  en  plus  manifeste.  En  même  temps  la  rapidité  des  battements 
cardiaques  est  souvent  accrue.  Je  ne  sache  pas  que  des  constatations 
directes  aient  signalé  des  modifications  dégénératives  de  la  fibre 
musculaire  du  cœur;  mais,  après  ce  que  nous  savons  aujourd'hui 

(1)  BartheU,  Ueber  den  Kohlensdurengehalt  des  ausgeathmeten  Luft  bei  Diabètes j  1864. 
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de  la  fréquence  des  dégénérescences  granuleuses  et  graisseuses  de 
cet  organe  pendant  le  courant  des  maladies  consomplives,  il  est  per* 
mis  de  penser  à  la  possibilité  de  ces  lésions  cardiaques  chez  les 
diabétiques.  Aureste,  dans  la  dernière  période  du  processus  morlûde, 
il  n'est  pas  rare  de  constater  Toedème  des  membres  inférieurs  qui 
peut-être  rattaché  alors  à  des  ralentissements  de  circulation  Ais 
à  rinsuflisance  de  la  force  cardiaque. 

Les  fonctions  de  la  peau  sont  fréquemment  troublées  chez  les  dia- 
bétiques. Le  plus  souvent,  comme  il  résulte  des  observations  de 
Prout  (1),  de  Contour  (2),  de  Trousseau  (3)  et  de  Niemeyer  (4),  h 
peau  est  sèche,  rude  et  la  sueur  fait  absolument  défaut.  Cet  état  de 
la  surface  cutanée  se  rencontre  plus  particulièrement,  diaprés  Bon- 
chardat,  chez  les  malades  épuisés,  tels  qu'on  les  observe  habituelle- 
ment dans  les  hôpitaux  et,  suivant  Durand-Fardel  (5),  dans  les  pre- 
miers temps  du  processus  morbide.  Au  contraire,  chez  les  glycosa- 
riques  dont  la  maladie  date  déjà  d'un  certain  temps,  de  plus  d'une 
année  par  exemple,  chez  ceux  qui  sont  dans  l'aisance  et  dont  TèUL 
est  en  voie  d'amélioration,  les  fonctions  cutanées  paraissent  seoon-' 
server  à  l'état  normal.  Chez  d'autres  enfin  on  peut  constater  Tappe- 
rition  de  sueurs  trés-abondantes.  La  sécheresse  de  la  peau  n'est  donc 
pas  la  règle  chez  les  diabétiques;  mais,  suivant  la  remarque  deNie^ 
meyer,  cxiste-t-il  une  relation  entre  la  perte  d'eau  se  faisant  par  là 
surface  cutanée  et  la  sécrétien  urinaire;  en  d'autres  termes,  Tappa- 
rition  de  la  sueur  enlraîne-t-elle  une  diminution  de  la  polyurieet 
sa  disparition  l'augmente-t-elle  ?  Théoriquement  il  semblerait  qu'il 
dût  en  être  ainsi  et  les  expériences  de  Parkes  (6)  semblent  le  prou- 
ver. Cet  auteur  a  montré,  en  effet,  que,  chez  les  diabétiques  soumis 
à  des  bains  d'air  chaud  amenant  une  forte  transpiration.  Ton  vwl 
diminuer  considérablement  la  sécrétion  urinaire.  Cependant  les 
preuves  cliniques  ne  sont  pas  suffisamment  nombreuses  pour  con- 
clure à  cet  égard. 

La  perspiration  cutanée  est  aussi  diminuée  le  plus  souvent  chei 
les  malades;  et  il  en  est  de  même  de  la  quantité  de  vapeur  d'esn 
éliminée  par  les  voies  respiratoires.  La  diminution  dans  les  perte» 

(1)  Prout,  Loc.  cit. 

Ci)  (U)nlour,  JJu  diabète  sucrée  18i5. 

(3)  Trousseau,  loc,  cit. 

(4)  Niemeyer,  Eléments  de  pathologie  interney  t.  II. 

(5)  Durand-Fardel,  Traité  clinique  et  thérapeutique  du  diabète. 

(6)  Parkes,  The  composition  of  the  Urine  in  health  and  disease,  1860. 
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le  UquiJe  par  ces  deux  voies  peut  i^'lre  eonsiflénihlo.  On  sait  qu'a 
rélatphysioloji^ique  la  qu:iiililL'  d'eau  r^lirninéo,  tint  par  la  [lewn  rpie 
par  le  poumon,  s'élève  à  liOO  et  1500  frranimes  par  vifip:t-qualre 
heares-Or,chez  un  gIjTosuriqu(',Dœkrr(l)  n*a  constaléqirurïe  perlû 
dt'  liquide  de  539  grammes;  Mosli^r  (tîK  oliez  un  autre  inalude,  n'a 
îruuvé  que  637  grammes;  cliez  deux  autres  siijels  la  diminution 
des  pertes  cUiîl  bien  plus  consid/Table  encore,  Von  Dnrsch  (3)  a 

:)nslalé  qu'elles  n'étaient  que  de  ^04  el  de  108  grammes. 
Soivanl  Lalham  (4)  la  sueur  des  diabétiques  a   une  odeur  ana- 
^&  celle  du  foin  ;  Bonctiardal  la  rapporte  à  Texislence  dans  celte 
iilîon  de  principe:^  odorants  tels  que  l'aldéliyile,  racétone,  dont 

j  vous  ai  déjà  indiqué  la  présence  dans  l'urine*  La  sueur  reste  acide 
imedans  Tétat  normal;  mais  elle  renferme  fréquemment  de  la 

jTOse,coranie  fonl  éUd>Ii  Bouchardal,  Griesin^^-er et  Sf'miuola  (Tj), La 

lantilé  de  sucre  quYdle  contient  est  trés-variable.  Tantôt  In  pro- 
portion  est  minime;  tantôt,  eomme  cliez  un  inidade  observé  par 
Vogcl  (6),  elle  est  si  considérable  qu  après  Tévaporation  du  liquide, 
d  reste  à  la  sulace  de  la  peau  une  fioussiére  blancliàtre  formée  de 
^ucrc.  Suivanl  Griesin;^^er,  il  existe  un  rajqjort  iuversi^  enlre  la  pro- 
porlion  du  sucre  sudoral  et  celle  du  sucre  tirinaire,  à  tel  point  que 
chez  certains  sujets  qui  présentent  une  dîfninution  notrdile  ilans 
rei[crélion  du  sucre  ])ar  la  voie  n'^uale  avec  [persistance  de  Tétat  gé- 
néral propre  au  diabète,  on  constate  des  quantités  considérables  de 
gWcose  dans  la  sueur.  Quand  les  sujets  ont  des  sueurs  abondantes,  il 
ne  faut  pas  ouldîer,  pour  doser  l'urée  perdue  dans  les  ±i  beures, 
de  tenir  compte  de  celle  qui  est  éliminée  p^r  la  peau.  On  sait, 
en  effet,  qu'à  FéLat  pbysiologique  il  existe  0,24  d*urée  pour  1000 
dans  la  sueur. 

Le  passage  fréquemment  répélé  d*une  urine  chargée  de  suer-e  et 
Ibrlement  acide  a  travers  le  méat  urinaîre,  le  contact  de  celte  urine 
avec  les  régions  muqueuses  voisines  déterminent  cliez  Tboumie  et 
chez  la  femme,  des  ïnllammations  plus  ou  nmius  violentes.  Au  fmur- 

lour  du  méat  s'établit  une  rougeur  souvent  très-vive,  donnant  lieu  à 


^f^Iteler,  toc,  cit. 

9)\m  Oiirsch,  Mitihfilung  itotitr  FàUe  von  Diahrtrs,  I»ô3. 

(it  btbam,  Fact»  and  opinions  t'micefmmj  Dinht'ips,  1811. 

V^Semmob,  A>  ia  pathoimjie  fi  tltî  la  ihi^nfpt'ittitpie  tttt  tHaltRie,  186  ï,  et  Zucktrrti- 
^  Sdiwiw,  lë57. 
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dos  déinaiïgeaisons  fonstantes  et  parfois  même  intolérables,  CIicx  la 
femme  relie  rougeur  peut  se  propager  sur  toute  la  vulve  et  causer  un 
insupporlable  prurit  dans  cette  région.  Le  plus  fréquemment  Tin- 
flammalion  ne  dépasse  pas  la  forme  érythémaleu^e  ;  cependant,  sur 
le  gland,  SOI'  le  pi^^puee  ou  sur  les  lèvres  chez  la  femme,  on  peut 
voir  apparaître  des  éruptions  vésiculeuses  el  même  pusluleuses  m 
plus  on  moins  grande  abondance.  Souvent  même  îl  peut  se  l'aire  ima 
inflammation  de  tout  le  gland  et  de  tout  le  prépuce,  donnant  lieu  à 
une  desquamation  épithéliale  très-prononcée  et  quelquefois  à  des 
ulcérations,  à  des  fissures  plus  ou  moins  profondes  de  ces  régions- 
Cette  balano-posthite  d'origine  glycosurique  est  presque  toujours 
alors  suivie  d'un  phimosis  complet,  accompagné  d' œdème  préputial 
et  d'une  sécrétion  séro-purulente  provenant  des  surfaces  malades. 
Tiiules  ces  lésions,  d'après  les  recherches  de  Frîedroicli  (!),  qui 
n'ont  fait  que  tninlirmer  les  vues  primitives  de  Bouchardat  et  de 
Marchai  de  Calvi,  sont  de  nature  parasitaire.  Elles  sani  dues,  sui- 
vant ces  auteurs  el  suivant  de  Bcauvais  (2),  au  développement^  sur 
les  organes  génito-nrinaircs,  des  spores  décrits  par  Ilannover  et 
llarsall  dans  Turine  diabétique.  En  se  développant  ainsi,  plus  spécia- 
lement sur  le  collet  du  gland  et  de  chaque  côté  du  frein  chez  Thomine^ 
autour  rhi  clitoris  et  entre  les  petites  lèvres  chez  la  femme,  ces  spores 
$c  réunisst^nt  souvent  entre  elles  sous  forme  de  chapelet  avec  des 
amas  de  celhdes  de  distance  en  distance.  Par  lois  elles  forment  une 
sorte  de  îm/célmm  ramifié  rappelant  faspect  du  cliampignon  connu 
sous  le  nom  d'Aspergilbis, 

Le  canal  de  ruréllu-e  et  le  col  vésical  peuvent  également  se  ref- 
sentir  du  passage  et  du  contact  des  urines  glycosuriques.  Des  dou- 
leurs urétiirales,  des  écoulements  blennorhagiques,  des  envies  fré- 
quentes dVriner  avec  difficulté  d'évacuation  de  l'urine  sont  la  cori*. 
séquence  de  ces  manifestations  inflammatoires  qui,  du  reste,  se  ren- 
contrent plus  spécialement  chez  Thonimc- 

Le  processus  diabétique  porte  le  plus  souvent  une  séiieuse  atleinla 
auK  fonctions  de  reproduction.  Chez  Thomme  on  peut  distinguer 
les  deux  sortes  d'impuissance  :  impofenlia  coeumii  et  impotentia 
gênera iidi,  La  première,  appelée  aussi  frigidité,  anaphrodisie,  est  ca* 
ractériséc  par  le  défaut  d'érection,  Tinaptitude  à  la  copulation.  Elle 

(l)  riiedreîcli,  Uettfr  eu  eomUinie  Vorkommm  von  Piîini  bfi  DidlMftisûhmi  {Vir^ 
cliow's  ArchiVy  186i). 

(3)  De  Beauvais,  De  la  balanite  et  de  la  balano-posthite  parasitaires  et  du  phimofif 
symptomatiques  du  diabète  {Gai.  des  hôpit,,  1871). 
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l  iris-fréquenl*.'  eliox  les  tliai>êliqaes  et  suit  ^éiiiMah^meiil  dans 
son  iiilensité  la  marche  de  ki  maladie,  diminuatU  et  i;'a^^j;ravaiUavec 
m^e.  La  seconde,  vérilable  stéiïlitt%  ecmsiste  dans  la  pei'te  du  pou- 
^ir  fécondant  des  s[)erniaLozoides.  Les  sujets  qui  vu  sont  alleints 
oui  deîi  d«^sirs  vénériens  el  ptiuvent  sr  livrei'  a  rartr  ^enésique.  Leur 
sjierme  conlîenldes  spermatozoïdes  animes  de  niouveinf*ats,  comme 
Tonl  prouvé  les  obsvrvalions  de  Griesinger,  et  de  Guitard  (1),  mais 
il  a  perdu  sa  (jualil»*  lécandanle.  Ce  sperme  du  reste  renlerine  du 
sucre.  Chez  la  (emnie  l'anaplirodisie  se  remarque  de  même,  les  ob- 
servations de  Bout  bardai  et  de  Durand-Fardel  sont  confinnalives  à 
i  cet  c^ïaiïL  Diaprés  ISoucbardat  également,  la  Ircondité  d(\s  femmes 
F  tliabtHiques  paraît  très-eompromis*^  et  ret  auteur  n'en  a  pas  rrnron- 
Iré  qui  aient  conçu  pendant  que  lenrs  urines  renfermaienl  une  no- 
table proportion  de  surre,  La  menstruation  rellète  cet  élat  des  fune- 
tious  de  reproduction.  Pendant  la  pï'crnière  période  de  îa  uKiladie, 
les  règles  restent  rç^^ulién*s:  mais,  quand  Tadection  a  lait  des  pro- 
grès^ elles  diminuent  de  quantité,  prennent  une  irrégularité  de  plus 
en  plus  marquée  et  linissint  par  disparaître  complètement.  Stmvenl 
quand,  sous  Linfluencf*  d*yn  trailemeut  convenabîc,  Tétat  des  malades 
vient  à  s'améliorer,  on  voit  reparaître  la  menstruation;  c'est  toujours 
un  bon  signe  au  point  de  vue  du  pnmostic. 

Le  i^ystème  nerveux,  tians  ses  dilïérentes  fgnctions,  n'écbapjie  pas 
aux  désordres  occasionnés  par  le  processus  morbide.  L'anestbésie 
partielle,  liniitée  b.'  plus  souvent  aux  meniln^cs  inlërieurs,  au  Iborax, 
à  la  face;  les  douleurs  dans  la  r<'gion  dorsale,  vers  li*s  lombes,  dans 
les  arlicidalions;  des  sensations  do  refroidissement  ou  de  clialcur 
brûhinle  vers  les  extrémités  sont  les  troubles  ordinaires  de  la  sen- 
sibilité générale.  Les  crampes  musculaires,  siéij^eatit  plus  particu- 
lièreiu^nt  aux  memlu'cs  inférietu's  et  surv^'nant  pemlanl  la  nuit 
irabiss^nt  le  désordre  de  la  motilité,  Enlin,  dans  la  splière  de  Tacti- 
vîlé  psjchique,  Tindolence,  Tinaptitudc  au  travail  intellectuel,  le 
<V  ement,  la  tiislesse,  la  diminution  de  la  mémoire  ainsi  que 

dite  donnant  souvent  lieu  à  de  violents  accès  de  colère  sont 
i\cs  symptômes  que  Ton  remarque  le  plus  fréquemment.  Cet  état 
mf'ftlal  des  diabétiques  paraît  entretenu  par  Tinsomnie  occasionnée 
par  \'à  nécessité  où  ils  se  trouvent  de  se  lever  Irés-rréquemineut 
Vmdaol  la  nuit  pour  évacuer  leurs  urines.  Dans  certains  cas,  rares 


i*)  ï^ttîlard,  Ik  la  (jUjcosiirie,  1856. 
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à  la  vérité,  des  désordres  plus  graves  peuvent  se  rencontrer,  Hon- 
neret  et  Fleury  ont  cité  des  exemples  de  folie  diabétique. 

Enfin,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  on  voit  survenir  des 
troubles  visuels  de  la  plus  grande  importance.  Ces  troubles  va- 
riés ont  été  signalés  par  la  plupart  des  auteurs.  Dans  ces  dep- 
nières  années,  ils  ont  été  surtout  étudiés  par  vonGrâl'e  (i),  Boa- 
chardat,  Desmares  (2),  Lécorché  (3)  et  Panas  (i).  Ils  sont  dus  le 
plus  habituellement  au  développement  d'une  cataracte;  mais  ib 
-résultent  aussi  d'un  affaiblissement  fonctionnel  avec  ou  sans  lésina 
de  l'appareil  accommodateur,  de  la  rétine,  et  même  des  organes 
nerveux  centraux  préposés  à  la  vision. 

La  cUlaracte  diabétique  se  montre  plus  spécialement  dans  h 
période  de  consomption  de  la  maladie.  Elle  frappe  environ  le 
quart  des  malades,  suivant  von  Grafe,  et  sa  marche  est  ordinairement 
si  rapide  qu'en  trois  ou  quatre  semaines  l'opacité  cristallinienne  est 
complète.  Le  plus  souvent  aussi,  la  cataracte  est  molle,  sans  noyan 
central  et  se  développe  par  les  couches  corticales  du  cristallin.  Telle 
est  la  règle  générale  ;  cependant,  comme  l'a  signalé  M.  Peirin  (5),  oft 
peut  voir  la  cataracte  apparaître  dans  d'autres  périodes  de  la  maladie, 
même  à  peu  de  distance  du  début  de  l'affection.  De  plus,  elle  peut 
être  dure,  à  noyau  central  jaunâtre  et  résistant.  Il  est  rare  que  la 
cataracte  diabétique  n'.envahisse  pas  les  deux  yeux.  Jusqu'à  ce  jour 
on  ne  connaît  pas  sa  cause  productrice.  Sans  doute,  après  les  expé- 
riences de  Milchell  (0),  de  Richardson  (7),  de  Slœber  (8),  on  a  pu 
croire  que  Taction  directe  du  sucre  sur  le  cristallin  produisait  l'opa- 
cité de  cette  lentille.  En  plaçant  des  cristallins  dans  de  l'eau  sucrée, 
en  faisant  des  injections  de  sucre  à  des  grenouilles,  les  auteurs  ci- 
tés obtenaient  une  opacité  analogue  à  la  cataracte;  mais  les  expé- 
riences de  Lécorché  n'ont  pas  confirmé  ces  résultats.  D'un  autre  côté, 
certains  expérimentateurs,  notamment  Kunde  (9)  et  Kôhnhorn  (10), 

(1)  Von  Grafe,  Ueber  die  mit  Diabètes  mellittis  vorhomnienden  Seh'Stockunden,iSSè, 

(2)  DesniaiTcs,  Traité  des  maladies  des  yeux,  1857,  et  Amblyopies  $ymptomaliqut$ 
sous  la  dépendance  d'une  altération  dans  la  composition  de  l'urine,  Analyse  par  Bwi- 
chardnl,  loc.  cit. 

(3)  Lécorché,  Cataracte  diabétique  {Arch.  gén.  deméd.y  1861)  ei  Vamblyopie  diabétiqiit, 
(Gai,  hebdom.y  Masson,  1861). 

(A)  Panas,  De  Vaslhénopie  accommoda tive  dans  le  diabète. 

(5)  Perrin,  Société  de  ClUrurgiey  1870. 

(6)  Mitcliell,  On  the  production  of  Calaract  in  Frogs  by  the  administration  of  Sugtf 
{Americ.  Joum.  of  med.  sciencejt,  1860). 

(7)  Richardson,  The  synthesis  of  Cataract  (Journal  de  la  physiologie,  1860). 

(8)  Stœber,  Gaiette  médicale  de  Strasbourg,  1855. 

(9  et  10)  Kuude  et  Kuhnhorn,  cités  par  Jaccoud,  loc.  cit. 
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ayant  montré  que  l'injection  dans  l'organisme  de  substances  capables 
de  faire  perdre  au  sang  une  grande  quantité  d'eau  s'accompagnait 
presque  toujours  d'opacité  cristailinienne,  on  en  conclut  que  la 
cataracte  était  due  à  l'énorme  déperdition  d'eau  qui  accompagne  le 
diabète. 

Les  faits  expérimentaux  sont  vrais  et  moi-même  j'ai  observé 
l'opacité  du  cristallin  chez  des  grenouilles  et  des  lapins  à  qui  j'ai 
injecté  du  chlorure  de  sodium  dans  le  sang.  Mais  il  est  à  remarquer, 
avec  Giraud-Teulon  (1),  qu'il  est  des  maladies,  le  choléra  par 
exemple,  où  la  perte  de  liquide  est  beaucoup  plus  considérable  que 
dans  le  diabète  et  pendant  lesquelles  on  ne  voit  pas  survenir  de 
cataractes.  Au  reste,  on  sait,  d'après  von  Gràfe,  que  les  opacités 
artificielles  du  cristallin  disparaissent  si  l'on  plonge  la  lentille 
dans  Feau  et  qu'il  n'en  est  pas  ainsi  pour  les  cataractes  diabé- 
tiques. 

V affaiblissement  de  la  vue  ou  amblj/opie  (âtxaû;,  émoussé  et  ô^, 
œil)  se  présente  dans  le  diabète  sous  deux  formes  qui  ont  été  parfai- 
tement décrites  par  Lécorché.  Lapremière,  amblyopie  légère,  est  pré- 
coce; elle  survient  quelquefois  tout  au  début  de  la  maladie,  quand  les 
autres  symptômes  n'ont  pas  même  encore  attiré  l'attention  des  ma- 
lades, comme  le  prouvent  certaines  observations  de  Bouchardat  et  de 
Desmarres.  Dans  certains  cas  rares  cependant,  elle  n'apparaît  qu'a- 
près plusieurs  années  d'un  diabète  confirmé.  L'amblyopie  légère,  qui 
frappe  habituellement  les  deux  yeux  à  la  fois,  consiste  en  une  diminu- 
tion deTacuité  visuelle,  se  manifestant  surtout  pendant  la  lecture  qui 
devient  de  plus  en  plus  difTicile.  Les  objets  regardés  semblent  enve- 
loppés dans  un  nuage  plus  ou  moins  obscur  et  l'emploi  de  verres 
grossissants  est  indispensable.  Comme  l'a  indiqué   Lécorché,  le 
trouble  visuel  augmente  pendant  la  digestion,  en  même  temps 
tjtf augmente  aussi,  vous  le  savez,  la  proportion  de  sucre  dans  le 
sang.  Généralement  l'amblyopie  légère  est  de  courte  durée;  au 
bout  de  quinze  jours  ou  de  quelques  semaines,  elle  cesse  complè- 
tement; Bouchardat  et  Mialhe  ont  signalé  des  cas  où  elle  n'a  duré 
que  deux  ou  trois  jours.  Pendant  son  existence  elle  peut  présenter 
des  alternatives  de  rémission  ou  d'aggravation.  Lorsque  les  troubles 
amblyopiques  persistent  pendant  très-longtemps,  ce  n'est  plus  à  la 
forme  légère  qu'il  faut  les  rapporter;  généralement  alors  la  forme 
gîave  est  en  cause. 

^S)  Oiraud-Tculon,  SocUlé  de  chirurgie,  1871 . 
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Diverses  interprétations  ont  été  données  de  l'amblyopie  légère 
dont  je  vous  parle.  Yon  GrafeTa  attribuée  à  une  diminution  d'activité 
du  système  de  l'accommodation  visuelle,  à  une  parésie  du  muscle 
de  Brùcke  plus  particulièrement.  Cette  doctrine  a  été  reproduite  par 
Panas  qui  a  désigné  l'amblyopie  légère  sous  le  nom  à'asthénapk 
accomniodative  diabétique.  Suivant  lui,  la  parésie  de  raccommo- 
dation  existe  seule,  si  le  muscle  ciliaire  seulement  est  paralysé,  OU 
bien  elle  s'accompagne  de.  mydriase,  s'il  existe  en  même  temps  une 
paralysie  du  muscle  constricteur  de  la  pupille.  Le  plus  souvent  loi 
deux  phénomènes  existent  ensemble,  et  cependant  la  paralysie  firqh 
pant  les  deux  muscles  est  toujours  incomplète,  puisque  les  inslil*' 
lations  d'atropine  dans  les  yeux  exagèrent  toujours  les  trouUat 
visuels.  Pour  Lécorché,  l'amblyopie  légère  résulte  de  l'appauvrie- 
sèment  des  liquides  de  l'oi^nisme  et  de  l'épuisement  de  la  rélint. 
Mialhe  la  considère  comme  dépendant  d'une  altération  spéciale  dt 
la  composition  de  l'humeur  aqueuse.  Peut-être  toutes  ces  cauaei 
réunies  jouent-elles  un  rôle  dans  sa  production? 

L'amblyopie  grave  survient  pendant  la  période  consomptive  de  h 
maladie.  Le  plus  souvent  elle  atteint  les  deux  yeux,  mais  in^;ale- 
ment,  de  telle  sorte  qu'elle  s'accompagne  quelquefois  de  diplopie; 
dans  un  cas  de  Yon  Grafe  le  malade  n'apercevait  que  la  moitié  gaudie  ^ 
des  objets;  il  est  des  sujets  qui  les  voient  renversés.  Cette  amblyopie, 
bien  que  très-fréquente,  ne  se  montre  cependant  pas  chez  tous  les 
diabétiques;  il  en  est  qui  parcourent  toutes  les  phases  de  leur  mala- 
die sans  présenter  aucun  trouble  de  la  vue.  La  marche  de  l'amblyopie 
grave  est  lente  et  progressive  ;  peu  à  peu  la  vue  s'amoindrit,  te 
sujets  ne  peuvent  ni  lire  ni  écrire  ;  il  en  est  même  qui  ont  de 
grandes  dilTicultés  à  se  diriger.  Cependant  la  cécité  complète  n'a^ 
rive  presque  jamais,  peut-être  parce  que  les  malades  succombent 
avant  son  établissement.  Jamais  les  sujets  qui  en  sont  atteints  n'ac- 
cusent l'apparition  des  phosphènes  qui  se  remarquent  si  fréquem- 
ment pendant  le  cours  de  Talbuminurie. 

L'amblyopie  grave  est  liée  le  plus  souvent  à  des  altérations  de  h 
rétine  démontrables  par  l'examen  ophthalmoscopique.  Ces  lésions 
ont  été  bien  décrites  par  Lécorché.  Le  champ  rétinien  a  diminué 
d'étendue  ;  il  montre  à  sa  circonférence  des  échancrures  plus  ott 
moins  nombreuses  et  plus  ou  moins  profondes.  La  papille  du  nerf 
optique  est  d'un  blanc  nacré,  diminuée  de  volume,  déformée  à  son 
pourtour  et  quelquefois  manifestement  excavée.  Habituellement  les 
vaisseaux  sont  tortueux,  les  artères  petites  et  les  veines  volumi- 
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neuses  ;  on  n'en  distingue  bien  que  les  troncs,  et  leurs  branches,  pro- 
bablement devenues  imperméables,  sont  difficiles  à  reconnaître. 
Parfois,  et  généralement  dans  les  angles  de  bifurcation  des  vais- 
seaux, on  constate  des  suiTusions  sanguines,  des  hémorrliagies 
plus  ou  moins  abondantes  pouvant  aboutir  à  la  dégénérescence 
graisseuse  et  à  la  dégénérescence  pigmentaire.  ' 

Ces  lésions  peuvent  manquer  cependant  et  la  rétine  être  parfai- 
tement saine  malgré  les  troubles  graves  de  la  vision  dont  je  vous 
parlais.  Dans  ces  cas.  Von  Grâfe  admet  une  lésion  cérébrale  située 
en  arriére  du  nerf  optique.  Il  s'agirait  alors  d'une  amblyopie  diabé- 
t^e  d'origine  cérébrale. 

Tels  sont,  messieurs,  les  symptômes  habituels  et  généralement 
constants  du  diabète.  A  côté  d'eux  il  peut  s'en  montrer  d'autres  qui, 
malgré  leui^  relations  intimes  avec  le  processus  morbide,  n'ont 
cependant  plus  cette  constance  des  premiers.  Ils  sont  liés  à  des 
lésions  organiques,  le  plus  souvent  graves,  que  l'on  doit  considérer 
comme  des  complications  de  la  maladie.  Je  vous  les  décrirai  sous 
ce  titre  : 

La  phlhisie  pulmonaire  est  la  complication  la  plus  grave  et  la  plus 
firéquente  du  processus  diabétique.  Un  très-grand  nombre  de  ma- 
lades, 43  pour  cent,  d'après  la  statistique  de  Griesinger,  succombent 
à  la  suite  de  lésions  ulcératives  des  poumons.  Tous  les  auteurs  sont 
d'accord  à  cet  égard.  Le  plus  souvent,  c'est  dans  la  période  de 
consomption  qu'apparaît  la  phthisie  pulmonaire;  il  n'est  pas  rare 
cependant,  surtout  chez  les  jeunes  sujets  et  principalement  chez  les 
jeunes  filles  arrivées  à  la  période  de  la  puberté,  de  voir  les  lésions 
pulmonaires  se  montrer  dès  le  début  du  diabète  et  parfois  même 
précéder  l'invasion  de  ce  processus  morbide.  La  phthisie  pulmo- 
naire peut  être  causée  par  le  développement  de  granulations  tuber- 
culeuses dans  les  poumons.  C'est  le  cas  le  plus  fréquent.  Les  tuber- 
cules suivent  alors  leurs  phases  évolutives  habituelles.  D'abord  à 
l'élat  de  crudité,  ils  subissent  bientôt  la  dégénérescence  graisseuse, 
puis  la  fonte  caséeuse,  ainsi  que  les  petites  pneumonies  lobulaires 
que  leur  présence  a  déterminées.  La  formation  de  cavernes  dans  le 
poumon  est  la  conséquence  finale  de  leur  ramollissement  et  de  leur 
expulsion  au  dehors.  D'un  autre  côté,  comme  Font  établi  Wilks  et 
Pàvy  (1),  la  phthisie  peut  être  due  à  la  production  de  pneumonies 
localisées,   causées  ou  non  elles-mêmes  par  des  infarctus.  Ces 

(1)  Wilks  et  Pavy,  Researches  of  tlie  nature  and  treatment  of  Diabètes. 
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pneumonies,  au  lieu  de  se  résoudre  franchement,  aboutissent  à  h 
dégénérescence  graisseuse  et  caséeuse.  Il  se  forme  ainsi  dans  les 
poumons  des  foyers,  plus  ou  moins  vastes,  qui  se  ramoUisseol 
ultérieurement,  sont  en  grande  partie  éliminés  par  les  bronchei 
ouvertes  lors  de  leur  fonle  et  laissent  à  leur  suite  des  pertes  de 
substance  dans  l'organe.  Quelle  que  soit  Torigine  primitive  de  h 
phthisie,  le  résultat  final  est  identique  ;  c'est  l'ulcération  destnictife 
du  tissu  pulmonaire  et  la  formation  de  cavernes  plus  ou  moiai 
nombreuses  et  plus  ou  moins  considérables.  L'apparition  de  Je 
tuberculose  dans  le  diabète  ne  doit  pas  vous  surprendre.  Ciouuai 
nous  rapprendrons  plus  tard,  les  tubercules  naissent,  pour  aiaâ 
dire  toujours,  à  la  suite  de  causes  altérant  profondément  la  coostih 
tution  de  l'organisme; et  le  diabète,  par  les  pertes  énormes  en  spem 
et  en  urée  qu'il  fait  supporter  aux  malades,  crée  précisément  cmI 
état  de  détérioration  profonde  de  l'économie.  % 

La  pneumonie  se  rencontre  aussi  très-souvent  chez  les  diabéliqiisr:i 
et,  chez  ces  sujets,  elle  prend  un  caractère  de  gravité  toutexcepticM^ 
nel.  Dans  ses  premiers  mémoires,  Bouchardat  disait  que  toujours  dirii 
entraînait  la  mort  et  souvent  avec  une  foudroyante  rapidité.  SuifV^^ 
la  remarque  de  Durand-Fardel,  cette  proposition  parait  vraie  lort»^ 
que  la  pneumonie  survient  chez  des  malades  arrivés  à  la  pérkidi^ 
consomplive  de  leur  affection;  mais  il  n'en  est  plus  de  même  quand 
elle  apparaît  pendant  les  premiers  temps  du  diabète,  alors  que  la 
nutrition  se  fait  encore  dans  de  bonnes  conditions.  La  gravité 
exceptionnelle  de  la  pneumonie  chez  les  diabétiques  tient  à  sa 
grande  tendance  à  la  suppuration  pulmonaire  et  à  la  rapidité  de 
la  fonte  purulente  envahissant  le  foyer  liépatisé.  Cette  terminaison 
de  l'inflammation  survient  généralement  au  troisième  ou  quatrièms 
jour  à  partir  du  début.  La  pneumonie  diabétique  se  termine  fré- 
quemment aussi  par  la  gangrène.  Le  plus  habituellement  alors, 
comme  l'ont  montré  Monneret  (1)  et  Scott  (2),  la  gangrène  pulmo* 
naire  ne  prend  pas  l'odeur  qui  lui  est  habituelle.  11  est  toutefois 
des  exceptions  et  Fritz  (3)  a  signalé  un  cas  de  gangrène  pulmonaire 
diabétique  dans  lequel  le  malade  répandait  une  odeur  d'une  hor- 
rible fétidité.  Les  crachats  sont  du  reste  caractéristiques  de  la  morti- 
iication  du  poumon.  Enfin,  la  pneumonie  dont  il  s'agit  peut  encore 

(1)  Monneret,  Arch.  gén.  de  tnêd.,  1839. 

(2)  Scott,  Dublin  Hospital  Gaielte,  1858. 

(3)  Fritz,  Du  diabète  dans  ses  rapports  avec  la  gangrène  spontanée  (Arch.  gén,  de  méL  ^ 
1858,  et  Gai.  des  Iwpit.,  18Gâ). 
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lerminfr  par  le  passage  à  l*étaL  clii:oniqu<%  alioutissanl  soil  i  la 
cas<ftliea(ioQ  du  foyer  intlainmaloirc  avec  ïonW  ulLérieiire  et  pro- 
dui'tioa  de  cavernes,  soit  à  un  élat  cirrlioliipie  du  poumon. 

L^  ai;cidenls  gangreneux  sont  excessivement  IrequeuLs  dans  le 
cours  du  processus;  diabétique,  lis  comprennent  les  furoncles»  les 
anllu-ax,  les  phlegmons  dilTiis  et  les  gan^irenes  pï'oprenieiil  dites. 

Les  furoncles  et  les  anthrax,  déjà  signalés  par  Clieselden  (1)  et 
BunGW  {"1)  et  surtout  étudi<'s  par  Mai'clial  de  Calvi  (:i)  se  mîmlreut 
Ires-souvent*  Leur  Iréquence  est  Iflle  que  bon  nombre  île  médecins 
ont  conclu  à  une  coexistence  îd>so!ue  de  ces  accidents  et  de  la  mala- 
die. Au  Brésil,  d'après  Aquino  Fonceca(  i),  les  gens  du  peuple  même 
considèrent  comme  diabéli(|ue  lout  individu  atteint  de  furoncles  ou 
d'antbrax.  Celle  manière  de  voir  est  loin  d'elle  vraie  et, si  des  furon- 
cles, si  des  iiJitlirax  surviennent  souvent  pendant  le  cours  du  diabète^ 
plus  souvent  encoie  on  les  voit  apparaître  en debors de  cc\b'  alTeclion. 
Pour  mon  compte  j'ai  observi!  un  certain  nombre  d  antbrax  cbez 
des  sujets  dont  les  urines  ne  m'ont  iburni  aucune  trace  de  glycose. 
Généraleraent  ce  sont  les  furoncles  qui  ouvrent  la  série  des  accidents 
gangreneux;  ils  n'ont  rien  de  spr'cîal  f[uant  à  leur  siege^  mais  sont 
souvent  li-es-nombreux.  Lorsqu^^  Tanlbrax  est  unique  et,  d'après 
Fonceca,  il  en  est  presque  toujours  ainsi  du  premier  qui  se  montre, 
il  si»^ge  soil  à  la  nuque,  soit  sur  le  dos  ;  rarement  il  a|»[*arïHt  sur  les 
membres.  Les  anîbrax  ultérieurs  peuvent  survenir  en  grand  nombre 
iï  la  fois;  Fonceca  en  a  compté  jusqîrà  vingt-deux  cbez  le  môme 
sujet,  llans  le  diabète  ces  lésions  ont  un  caractère  particulier.  Elles 
sont  moins  nettement  circonscrites  que  les  anthrax  ordinaires  et 
[iossèdent  une  tendance  extrême  à  renvabissemcnt.  Leur  suppu- 
ration est  très-abondante  et  le  pus,  lluîde,  a  une  couleur  marron  et 
lodeur  du  miel  fermenté.  Généialeinent  elles  s'ouvrent  par  de  très- 
petits  pertuis  conduisant  dans  une  cavité  analogue  à  celle  d'un  kyste 
et  dont  les  bords  sont  renversés.  Très-souvent  la  gangrène  les  en- 
vahit, se  limitant  parfois  a  la  peau  recouvrant  la  tumeur  et  qui, 
noircissant  rapidement,  s'aflatsse  autour  des  pertuis  suppurants,  ou 
bien  envabissaut  toute  la  tumeur,  comme  l'a  indiqué  kucbemueis- 


(1)  Cbeieldcn,  Vie  (tnalomtj  nf  îhs  Uuman  Bmitj,  i  1GB. 
Iiî|  Dduciin,  Case^  of  diffmf  hffÎHnimiilum  af  Ihe  cdhitar  texture,  1851. 
(3)Martfli:a  de  Ciilvi,  Oai.  (kis  futint.,  1855.  —  Atûd.  des  sciencesi,  \Hb2.  —  Union 
mtûmlt,  IbTïC  el  I8fit. 
^V)iquiûi»  FoocGCOf  çiié  par  Jaccoud,  hic.  cU. 
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ter  (1).  Ces. anthraK  sont  fréquemment  d'une  gravité  sérieuse  dans 
le  diabète  ;  ils  peuvent  amener  la  mort  des  malades  en  raison  de 
leur  étendue,  de  leur  nombre,  de  la  douleur  qu'ils  déterminent, 
de  la  suppuration  abondante  qui  en  est  la  conséquence,  et  en6n  de 
la  gangrène  qui  peut  les  envahir  et  amener  à  la  suite  des  compli- 
cations septicémiques. 

Le  phlegmon  diffus  apparaît  aussi  fréquemment  chez  les  diabé- 
tiques comme  l'ont  indiqué  Marchai  de  Calvi  et  Demarquay  (2),  fiut 
déjà  signalé  par  Duncan,  Valentin  (3),  Fritz  (4)  et  autres  auteuri. 
Le  plus  souvent  le  phlegmon  se  développe  sans  cause  conoMi 
d'autres  fois,  c'est  à  la  suite  d'une  violence  quelconque,  d'une  acUon 
mécanique  minime,  froissement,  frottement,  contusion  légère,  qu*OB 
le  voit  survenir.  Sa  marche  est  excessivement  rapide  et  envahi»- 
santé  ;  il  possède  de  plus  une  tendance  marquée  à  se  terminer  par 
la  gangrène  et  cette  terminaison  apparaît  si  promptement  que  c'eit 
à  peine  si  quelques  jours  séparent  le  début  des  accidents  inflaitt- 
matoires  de  la  mortification.  Dans  ce  cas  la  gangrène  revêt  toujoon 
la  forme  humide.  Quand  la  gangrène  ne  survient  pas,  la  suppu- 
ration est  excessive  ;  le  pus  a  les  caractères  de  celui  des  anthrax  et 
renferme  du  sucre.  Cet  accident  est  excessivement  grave  dans  le 
diabète;  le  plus  souvent  les  malades  succombent,  soit  à  la  suite  de  ^ 
rinfection  septicémique,  soit  par  le  fait  de  l'abondance  de  la  suppu- 
lalion. 

Il  existe  plusieurs  formes  de  gangrènes  diabétiques.  11  faut  citer 
d'abord  les  petites  plaques  gangreneuses  de  la  peau,  décrites  par 
Marchai  de  Calvi  (5)  et  Fritz.  Elles  n'ont  pas  de  siège  déterminé  cl 
sont  souvent  d'autant  plus  petites  qu'elles  sont  plus  nombreuses. 
Elles  débutent  par  de  petites  taches  rouges,  passant  rapidement  à 
l'état  de  papules  et  sur  lesquelles  l'épiderme  se  soulève  en  formant 
une  ampoule  remplie  d'une  sérosité  rougcâtre.  Ces  ampoules 
crèvent  bientôt  et  laissent  à  nu  le  derme  mortifié,  soit  en  partie,  , 
soit  dans  toute  son  épaisseur.  Lorsque  Teschare  se  détache,  si  elfe  ' 
n'est  formée  que  par  les  couches  superficielles  du  derme,  il  ne  reste 
aucune  trace  de  la  lésion  ;  c'est  le  cas  le  plus  fréquent.  Au  contraire} 


(1)  Kuchenmeistor,  Veher  die  constitnthnnelle  SchwàrUldung ;  ein  Anhaltspunld  t^r 
Diagnose  der  Zuckerabsoiulerung  der  Niereny  1853. 

(2)  Demarquay,  Union  médicale,  1862,  1863.  —  Gmetle  des  hôpitaux,  1866,  1867. 

(3)  Valentin,  He]}ertorium  fur  Anal,  und  PhysioL,  1838. 

(4)  Fritz,  loc,  cit. 

(5)  Marchai  de  Calvi,  loc,  cit. 
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si  toute  1%'paisseur  du  derme  a  vir  aUeinle,  il  reste  après  In  chute  de 
l'esi^harc*  un  ulcère  taille  rommc  àremporle-pièce  qui  niel  un  rer- 
iain  Icfnps  à  se  couibler,  l'arl'ois,  mais  raiemcaL,  lu  uiorlilicalion 
â  été  plus  profonde;  elle  a  envahi  le  tissu  cellulaire  et  pcuL  uiéme 

e  aJlée  jusqu'à  ros>  Dans  €c  cas,  la  suppuration  est  toujours  longue 

si  qui»  la  formaliou  de  la  cicaliiee. 

Les  gangrènes  diabétiques,  signalées  par  CarniichafM,  Adams, 
Mar^h,  ont  surloul  iHc  bien  rlccrilos  par  Mairlial  de  Calvi  et  llod^- 
idn  (1).  Iji  plus  souvent  elhis  siègent  aux  uiemhrrs  inférieurs,  par- 
fois aux  membres  supérieurs,  au  sacrum,  au  périnée.  Les  orteils 
tùni  leur  siège  de  début  bahiluel.  Les  pressions,  les  contusions,  les 
froUcmenls  en  sont  rréqueioruent  les  causes  occasiouneltes;  il  en 
esi  de  même  îles  blessures  les  plus  légères  et  le  lait  i-apiiorté  par 
Ladevèze  (2)  d'un  malade  qui  eut,  î\  la  suit*-  de  la  section  d'un  cor, 

r  gangrène  d'un  pied  h  laquelle  il  succondui,  est  un  e\ein|*le  de 
^  genre.  Les  jifan^rrénes  dans  le  diabète  se  montrent  sous  la  fiU'me 
sévlie,  moruilicalion,  ou  sous  la  forme  humide  avec  ceci  de  parti- 
culier que,  dans  ce  dernier  cas,  presque  toujours  l*apparition  du 
Il  1-  ganj^réneux  est  précédée  de  quelques  atcideuts  inHam- 

j  1  -  du  côlé  d(*  la  peau.  Lorsqu'il  s'iigit  de  la  momification, 
il  eiisle  ordinairemenl  une  ohlilération  des  artères  de  j^ros  ca- 
libre  par  un  caillol  thrumbosique.  Quand  c'est  la  gangrène  liumide 
qui  apparaît^  elle  succède  a  desobstruriiunsdes  vaisseaux  capillaires 
vMi  bien  à  des  altérations  atbèromateuses  poilanl  sur  les  ail/'rioles 
et  les  artères  de  petit  calibre.  Les  symptômes  qui  accompagnent 
ces  mortifications  n'ont  rien  de  s|>écial  pendant  le  cours  du  tliabéte. 
Toutefois  ces  gangrènes  marcbejit  avec  l)eaucoup  de  l'ajtidilé  ;  elles 
cm  une  tendance  excessive  à  renvabissement  et  une  grande  diffi- 
culté à  se  limiter,  à  tel  poini  que,  si  Ton  pi-atiqiu^  rampulation  dans 
cas  on  voit  reparaître  le  plus  souvent   la  mortilicaî ion  dans  le 

ioignon. 

Quelle  est,  messieurs,  la  relation  existant  entre  le  processus  dia- 
ue  et  les  différents  accidents  gangreneux  dont  je  viens  de  vous 
Aoimer  une  rapidf»  description?  Peut-on  dire  que  toujours  ces 
îHts  sont  le  résultat  de  l'état  de  glycémie  et  de  dénutrition 
gfnmle  qui  constitue  le  diabéliv,  ou  bien»  dans  ceilaines  circon- 

4jtances,la  glycémie  et  la  glycosurie  qui  raccompagnent  sout-cltes  la 


'MlMgljm,  On  didhêtêê  and  certain  fi}nm  nf  ctifht'tiÊ,  1854. 
l^tAdçièîc,  Quelques  cmmtlératifjtiê  $ur  la  ijangrtne.  tjhjcofnûqHt,  1867. 
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conséquence  de  ces  lésions  diverses?  Le  fait  est  certain,  et  la  cli- 
nique le  démontre  tous  les  jours,  les  furoncles,  les  anthrax,  les 
phlegmons  diffus  et  les  gangrènes  surviennent  fréquemment  chei 
des  sujets  dont  Fétat  diabétique  antérieur  était  parfaitement  dé- 
montré. 11  est  certain  aussi  que,  chez  les  mêmes  sujets,  on  wit 
continuer  le  diabète  après  la  guérison  de  ces  complications.  Mais  U 
est  des  cas  où  les  choses  se  passent  d'une  tout  autre  manière.  On 
voit  survenir  des  furoncles,  des  anthrax  et  en  même  temps  Ton  con- 
state la  glycosurie  chez  des  individus  n'ayant  présenté  jusque4à 
aucun  des  symptômes  de  cet  état  morbide.  Bien  plus,  à  mesure  qné 
l'anthrax  gagne  vers  sa  guérison  on  constate  la  diminution  de  It 
glycose  dans  l'urine  et,  lorsque  cette  guérison  est  obtenue,  la  glyoïMe 
disparaît.  Des  cas  de  ce  genre  ont  été  observés  par  Wagner  (1), 
Philippeaux  et  Yulpian  (2).  Ici,  sans  aucun  doute,  on  pournil 
songer  à  un  diabète  intermittent  tel  qu'il  a  été  décrit  par  Benee 
Jones  (3)  et  coïncidant  avec  l'apparition  des  furoncles  et  des  an* 
thrax.  Cependant  on  ne  peut  pas  toujours  accepter  cette  manièn 
de  voir,  puisque  souvent  la  glycosurie  n'avait  jamais  existé  avant 
les  complications  en  question  et  qu'elle  ne  se  montre  plus  après.    . 
On  est  donc  forcé  d'admettre  une  relation  éliologique  entre  1m  lé*   j 
sions  locales  et  la  glycosurie,  et  il  est  probable  que  c'est  la  lésion  1 
locale  qui  est  l'origine  de  l'hyperglycémie.  Mais  par  quel  méca- 
nisme survient-elle  alors?  Cette  question  sera  abordée  en  ti^itant 
de  la  pathogénic  du  processus  morbide.  Pour  ce  qui  est  des  gan* 
grènes  proprement  dites,  la  clinique  jusqu'ici  n'a  rien  montré 
d'analogue  et  il  est  probable  que  toujours  elles  sont  le  résultat  de 
l'hyperglycémie.  Cependant  Schiff(4)  a  pu  obtenir  la  glycosurie 
expérimentale  en  déterminant  des  accidents  gangreneux  chez  des 
animaux. 

L'apparition  de  la  gangrène  proprement  dite  est  un  accidentel* 
trêmement  grave  chez  les  dial)étiques.  Ils  meurent  le  plus  souvent 
de  cette  complication,  même  avant  la  période  d'élimination  des 
eschares.  La  septicémie  est  la  terminaison  habituelle  de  cette  re- 
doutable complication.  Lorsqu'ils  vivent  jusqu'au  moment  de  l'éli* 


(1)  Wagner,  Beitrag  iur  Kmjitniss  der  Baiehungen  iwischen  der  Melliturie  und  éOt 
CarbunkeU  1857. 

(2)  Philippeaux  et  Vulpian,  Diabète  survenu  pendant  le  dévelopi)ement  d'un  anthrêx 
{Gaz.  hebd.y  Masson,  1861). 

(3)  Bcnce  Jones,  On  Diabètes,  1854. 

(4)  SchifT,  loc,  cit. 
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ininalion  des  régions  mortifiées,  rabondunee  de  la  suppuration  est 
telle  qu'ils  «ucromlurnl  hientoL  d;uis  le  Jïiarnsiiio.  CependniU,  si  les' 
sujet^  i^ont  encore  robusles,  !>i  b  ganj^rénc  a  p  hi  d'étendue,  <,[  elle 
se  limite  bien,  on  peut  voir  survenir  la  guerison.  Toulelbis  il  est 
fn*qnent  de  voir  après  une  première  aileînle  de  gangrène  une  nou- 
velle se  reproduire,  parfois  dans  la  même  re^iion,  parfois  dans  ime 
région  voisine.  Ces  gangrènes  suecessives  emjioi  LeuL  prestpie  tou- 
jours les  malades. 

La  présence  d'un  excès  de  sucre  dans  le  sang  et  dans  les  tissus 
oi^faniques  est  une  cause  suscejilible  de  delenniner  avec  la  plus 
|mnde  facilité  des  intlammations  dans  les  réjiious  les  plus  diverses. 
A  la  peau,  ces  inllainmalions  occasionnent  des  éruptions  variées" 
telles  que  le  prurigo,  le  lichen,  Tinipeligo;  Flierpès,  Tcczéma, 
reclynia  se  montrent  aussi  riéqueunnenl.  Des  ulcères  enlin  \um- 
vent  s'y  rencontrer  conséculivemenL  aux  buondes,  aux  antbrax 
et  auï  petites  plaques  gangreneuses  dont  jt:  vous  ai  parle.  L'éry- 
sipéle  apparaît  ipielrpieluis;  il  prend  souvent  alors  le  caractère 
phlegraoneux  et  aboulil  au  pbicgmon  dilVus.  Les  intlamnialions  des 
muqueuses  sont  aussi  très-lréquentes  :  les  amygdalites,  les  gastrites 
lcs»*\sliles  et  les  in<*li"iles  se  rencontrent  journellement.  La  bronclûte 
et  la  pneumonie  calarrbale  surtout  frappent  les  diabétiques.  Ces 
itiQanunations  ont  une  tendance  marquée  à  se  {>rolonger  pendant 
Llonî!;lemps;  elles  récidivent  fréquemment  et  la  |)ncmnonie  catar- 
irhale  passe  souvent  a  l'étal  c^iséeux.  Les  amygdalites  «iilin  se  lernii- 
jnenl  [tarfois  par  la  gangiène;  Kucbennieister  en  a  cité  un  exemple. 
ijunad  on  étudie  dans  les  auteurs  la  marche  de  ratïection  décrite 
[fons  le  nom  de  diabète  sucré,  on  est  surpris  de  renconlrer  bvs  indi- 
Italiens  le>  plus  variées  et  ménjû  les  [dus  contradictoires,  (^etle 
diversité  dans  les  résultats  i^onslatès  tient  en  pr*emier  lieu  à  une 
I  rontusion  qui  a  duré  pendant  longtenr[)s.  Depuis  rcjiot]ue  où  ta 
prè^nce  du  sucre  dans  Turine  fut  reconnue  eonune  la  caractéris- 
tique du  diabète,  on  considéra  comme  diabétiques  tous  les  sujets 
quiiTodaienl  du  sucre  par  les  urines.  Or,  on  saU  aujourd'bui,  et 
[J  ai  insisté  près  de  vous  à  ce  sujel,  comme  Tout  fait  Trousseau ,  Jac- 
I coud  et  d'autres  auteurs,  que  la  glyrosmie,  symptôme  caractéris- 
llique  du  diabète,  ne  constitue  pas  ù  elle  seule  la  maladie  et  qu'il 
niiiii  la  ivunion  des  dillV-renls  symptômes  que  je  vous  ai  d('*crils,  H 
j  n'y  a  donc  pas  de  diabètes  passagi-rs  à  proprement  parler.  Ces  faits, 
|analogues  â  ceux  que  réalise  la  médecine  expérimentale  par  ses  pro- 
ies divers,  sont  des  glycosuries  symptomaliques  d'un  étal  d'hy- 
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perglycémie  de  peu  de  durée,  reconnaissant  les  causes  variées  sur 
lesquelles  j'ai  appelé  votre  attention. 

Dans  certains  cas  on  rencontre  la  glycosurie  avec  une  mardie 
intermittente.  Pendant  un*  temps  les  malades  rendent  du  sucre, 
puis  le  sucre  disparaît  pour  se  montrer  de  nouveau  à  des  époqofii 
régulières  ou  indéterminées.  Ces  cas  de  glycosurie  passagère,  mais 
renouvelée,  ont  été  décrits  par  Bence  Jones  sous  le  nom  de  diabètes 
intermittents.  Oa  les  observe  dans  certaines  circonstances.  Bayer 
et  Traube  ont  rencontré  des  sujets  qui  rendaient  de  la  glycose  pea-. 
dant  la  période  digestive  seulement.  Bouchardat  a  signalé  des  gtjeiH 
suries  se  montrant  pendant  la  saison  des  fruits,  pendant  celle  des 
raisins,  et  qui  disparaissaient  avec  la  privation  des  fruits  ou  ém 
raisins.  Je  vous  ai  cité  les  cas  de  glycosurie  survenant  pendant  k. 
digestion  chez  des  malades  atteints  d'oblitération  de  la  veine-portft,^ 
et  de  cirrhose  hépatique;  enfin,  vous  savez  que,  pendant  l'évolulieB 
des  furoncles,  des  anthrax,  des  gangrènes,  à  la  suite  de  trouUei 
circulatoires  intenses  et  même  pendant  la  grossesse,  la  lactation, 
peut  constater  la  présence  intermittente  ou  continue  du  sucre 
les  urines.  Ces  différentes  glycosuries  intermittentes  ne  sont  pas  le^ 
diabète;  cependant,  dans  certains  cas  rares,  le  processus  diabéliqot 
peut  débuter  par  une  glycosurie  intermittente,  se  montrant  aa^ 
moment  de  la  digestion  seulement.  Ces  cas  se  présentent  spéciale- 
ment lorsque  la  maladie  s'établit  avec  une  grande  lenteur;  quand, 
pendant  très-longtemps,  la  proportion  de  sucre  dans  le  sang  n'ai 
pas  assez  élevée  pour  déterminer  la  glycosurie  et  qu'elle  n'atteint  b 
limite  de  saturation  qu'aux  moments  seuls  de  la  digestion  qui,  vous 
le  savez,  exagère  toujours  la  quantité  de  glycose  dans  le  milieu  in- 
térieur. Enfin,  je  dois  vous  dire  encore  que,  chez  les  goutteux,  il 
n'est  pas  rare  d'observer  la  glycosurie,  alternant  avec  les  accès  (h 
mal.  Ces  cas  de  glycosurie  ont  été  désignés  sous  le  nom  de  diabUÊ^ 
alternants.  Ils  ont  été  signalés  par  Rayer,  Cl.  Bernard,  Bouchanbli 
Durand-Fardel  et  autres  auteurs. 

Le  vrai  diabète  avec  glycosurie  persistante,  à  part  certains  casoè 
il  apparaît  subitement,  comme  à  la  suite  du  traumatisme  encépltt» 
lique,  pour  atteindre  d'emblée  son  maximum  d'intensité,  le 
diabète  a  une  invasion  lente  et  obscure.  11  passe  presque  touji 
inaperçu  pendant  très-longtemps  ;  et  les  malades  ne  s'en  doul 
pas.  Une  légère  augmentation  de  la  soif,  un  peu  d'exaltation  de  Yff 
petit  sont  les  seules  manifestations  que  l'on  peut  rencontrer  dhb 
eux. 
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Dim  bon  nombre  de  cas,  les  choses  restent  dans  (  et  i'tr\r,  la 
quantiti'*  de  glycose  rendue  variant  entre  80  elSO^iirarnines,  (|fioIque- 
fuis  (tJus,  par  ii  heures.  Les  sujels  *:ontinuent  de  vaqner  à  leurs 
ocrupaûoiis  habilueiles,  sans  rien  perdre  de  h3ars  tbrees  physiques 
ou  inlellectueUcs  et  en  conservant  tout  leur  embonpoint,  ]Kirfois 
Hièine  en  engraissant  un  peu.  Pendant  de  longues  années,  de  10  à 
15  el  menie  ^Û  ans,  eonime  Tout  élulili  Graves,  Trousseau,  Uou- 
diardat,  Marchai  de  Calvî,  Durand-Fardel,  ces  dtabéliqnes  vivent 
ainsi;  ils  n'arrivent  pas  a  la  pri'iode  consomplive  et  souvent  ils  suc- 
combenl  ;ï  des  maladies  étranfîères  au  diabète,  surtout  s'ils  ont 
soin  de  s'astreindre  à  un  ré|;ime  approprie.  Cliez  ces  malades,  le 
plu^habîinellement  la  suppression  des  sucres  et  des  leculenls  fait 
iliminuer  euosidérablenienl  la  quantité  du  sucre  urinaii'c,  pailbis 
même  elle  détermine  sa  eompièledispaiilion. 

Chez  d'autres  lUrdades,  le  processus  niorbirle  a  une  marche  toute 
lUfférenle.  Après  avoir  délinlé  comme  piécédemment,  il  s'accroît  en 
intensité  de  jour  en  jour,  la  polydipsie,  la  polypbagie  et  la  glyco- 
surie aut;mentent  de  plus  en  plusel,  nn  bout  d'un  temps  variable, 
dont  h  moyenne,  diaprés  la  slalisliqiie  de  Griesinger,  paraît  être 
de  deux  à  trois  ans,  la  consomption  apparaît.  Dans  quelques  cas 
rares,  on  voit  la  maladie  alïerlcr  une  marrbe  des  plus  rapides; 
bobsoti  et  Becquerel  en  ont  rapporté  dans  lesquels  la  mort  est  sur- 
vf-nue  après  quelques  seuiaiiies;  Gesterdyk  en  a  sitrnalé  un  exemple 
-dont  le  sujet  a  succombé  en  quelques  jours.  Ces  laits  sont  excep- 
ttioanels  et,  comme  le  lait  observer  Jaccond  avec  raison,  ils  tombent 
[lou5  le  coup  d'une  gi*ave  objection,  car  il  est  possible  que  la  maladie 
|iit  existé  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  sans  avoir  été 
i  TTOunue, 

Lorsque  le  processus  morbide  suit  celte  dernière  marche,  il  pré- 
venu! donc  deux  périodes  bien  tranchées.    Dans  la  ju'emiére,  les 
fwalades  conservent  leurs  forces,  leur  embouiioint;  ils  renibmldu 
iMTe  et  sont  polydipsiques  et  polypliagiques.  Le  diabète  reste  un 
«liaLèle  p'as.  Dans  la  seconde,  raniaii^rissement  survient,  la  lempé- 
Traliire  s^abaisse^  les  forces  se  dépriment,  le  diabète  gras  devient  un 
iTObéfe  maigre.  Il  est  a  remarquer  que  la  première  période  peut 
?  divisée  en  deux  étapes,  au  point  Je  vue  de  Finlluence  exercée 
'le  processus  morbide  par  la  suppression  du  sucre  el  des  fécu- 
8.  Pendant  un   certain  temps,  en  etfet,  à  partir  du  début,  la 


|f  '  Ocst/Td|k,  cité  par  Jaccoud,  Im. 


cit. 
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glycosnrie  ainsi  que  la  polyurie  et  la  polydipsie  diminuent  considé- 
rablement, parfois  môme  disparaissent,  quand  on  supprime  de  rali- 
mentation  les  féculents  et  les  sucres.  L'hyperglycémie  tombe  donc 
alors  au-dessous  de  la  limite  de  saturation.  Plus  tard,  alors  même 
que  les  sujets  suppriment  le  sucre  et  les  féculents,  on  ne  voit  pu 
diminuer  la  glycosurie  et,  s'il  se  produit  une  diminution,  elle  «t 
insignifiante.  A  ce  moment  la  perversion  glycogénique  est  pousiée  j 
déjà  loin,  puisque  le  foie  conlimie  à  produire  de  grandes  quantitii 
de  sucre  aux  dépens  des  matériaux  azotés  et  en  dehors  de  la 
excitation  occasionnée  habituellement  par  les  aliments  hydro-cu^ 
bonés. 

Bien  que  la  guérison  du  diabète  puisse  être  observée,  BouchardM. 
a  cité  l'exemple  de  plusieurs  sujets  qui  n'ont  jamais  plus  revu  4ê 
sucre  dans  leurs  urines,  on  peut  dire  que  cette  terminaison  het^ 
reuse  est  très-rare.  Encore  doit-on  se  demander  si  les  diabètes  qoi 
guérissent  sont  ceux  dans  lesquels  existe  l'azoturie.  Souvent,  éà 
reste,  les  diabétiques  guéris  ont  des  récidives  de  leur  mal  et, 
eux  la  glycosurie  avec  tout  son  cortège  symptomatique  reparaît 
l'influence  des  causes  les  plus  légères.  Le  plus  petit  écart  de  régimcj^ 
un  excès  de  table,  une  émotion  vive,  une  fatigue  corporelle  ou  ia^'^' 
tellectuelle  suffisent  alors. 

La  mort  est  la  terminaison  la  plus  fréquente  et  on  la  voit  survenir 
soit  par  les  progrès  de  la  consomption,  les  malades  finissant  alors 
dans  le  plus  profond  marasme  comme  dans  la  mort  par  inanitioB, 
soit  par  les  complications  dont  je  vous  ai  parlé.  \ 

Les  complications,  causes  de  mort,  sont  par  ordre  de  fréquence:   i 
la  phthisie,  la  pneumonie,  les  gangrènes,  les  anthrax.  QuelqueliM 
une  attaque  d'apoplexie  ou  d'hydrocéphale  aiguë  emporte  les  nu* 
lades.  Enfin,  si  ralbuniinurie  s'est  déclarée,  il  n'est  pas  rare  de  te 
voir  succomber  à  Tintoxication  urèmique. 

Dans  la  période  ultime  de  la  maladie,  la  mort  peut  survenir  piï^ 
le  coma  qui  apparaît  souvent  d'emblée,  ou  qui  peut  être  précédé  dea^ 
symptômes  dyspnéiques  trés-iemarquables.  Dans  ce  dernier  df- ^^ 
étudié  surtout  par  Kussmaul  (i),  la  dyspnée  éclate  sans  cstvs^m 
appréciable  et  sans  qu'il  existe  aucune  gène  à  la  circulation  deTâSi-ï 
dans  la  poitrine  démontrable  soit  à  la  percussion,  soit  à  Taiiscult^^ 
tion.  Elle  s'accompagne  d'une  accélération  des  battements  cardiaqfl^^* 
et  le  pouls  devient  très-faible.  La  dyspnée  fait  place  au  coma  quidi 

(I)  Kiisfniaul.  Zur  Lehre  vom  Diabètes  melUtuSy  \Sll. 
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(  jusqu'à  la  mort  et  pendant  lequel  la  tnmpératurr  s'al*aisse  de  3  à  3 
I  degîi^s.  Il  y  a  dans  ces  phroomènes  quelque  cliose  rrnnatogue  â  une 
I  forme  spéciale  d'urémie  que  nous  étudierons  plus  tani  sous  le  nom 
L  d^urémie  dt/spfwiquc.  Cepeudanl  KussukuiI  repousse  Tidee  de  l'urr- 
r*lDiV  dans  ces  cas,  et  il  rejette  e^;ilf*iuent  l;i  doelrine  d(>  Kaulirh  (I), 
[  qui  attribue  le  coma  à  la  présente  tle  rae('*tone  dans  le  sanj,'.  Dans 
ces  derniers  temps,  llilton-Fa^^^e  (2)  a  rei^^ardé  le  coma  l'oruine  té 
produit  li'une  sort»^  de  dessêeliemeiit  des  centres  nerveux  par  li^  fait 
des  grandes  perles  de  liquide.  Il  Ta  Iraité  par  l*injeclion  dans  le  sang 
d'une  solution  saline.  Le  coma  céda,  mais  rexpériencc  renouvelée 
par  Frederick  Taylor  (:})  ne  donna  aurun  résultat. 

Le  Diagnoslie  du  diabète  doit  résoudre  les  questions  suivantes  : 
Eiisfe-t-il  de  la  j^dvcose  dans  les  urines?  S'af^it-il  d'une  glycosurie 
passa^îère  ou  permanente?  Là  [rlyeosurîe  |>eruianenle  est-elle  le  vé- 
ritable diabéle  avec  azoLurie?  A  quelle  période  la  maladie  est-elle 
arrivée? 

l^  première  question  ne  peut  être  résolue  que  par  Teximien  des 

urines;  maïs  il  faut,  potu*qucridée  d'examiner  les  urines  vienne  au 

médecin,  constater  la  présence  di^  certains  signes  ap|)e!és  avec  raison 

par  Jaceoud  signes  révélateurs.  Le  plus  souvent  c'est  rauf^mentation 

lie  la  sécrétion  urinaire  qui  Trappe  Talleution  des  malades;  ils  sont 

c^hligés  de  se  lever  plusiems  luis  dans  la  unit  et  viennent  consulter 

le  médecin  à  ce  sujel.  La  soit  est  en  même  temps  exag^érée;  il  y  a 

au'^tunitation  de  rappélit.  D'autres  fois  c'est  une  démanj^eaison  du 

jiland,  (lu  prépuce  ou  de  la  vulve,  en  même  temps  que  desérupflons 

du  côté  de  ces  or^ranes  qui  ajqKiraissent  tout  d'abord;  les  malades 

qui  s'en  plaignent  disent  en  même  temps  que  leur  linge  est  taché, 

poisseux,  comme  amidonné.  La  séclieresse  de  lu  bouche,  sa  rouîj;eur 

el  celle  desgencives,  la  carie  des  dents,  phénomènes  auxquels  se  joint 

une  dyspepsie  parfois  Ires-rebelle^  ouvrent  encore  souvent  la  scène. 

Je  dois  citer  aussi  les  furoncles,  les  anthrax,  les  petites  plaques  gan- 

préiipusos^litclmle  des  onf>lcs  cllestroublesde  la  vue  connus  sous  le 

nom  d'amblyopie  légère,  Ouand  Tuu  ou  l'autre  «le  ces  accidents  se 

îenconlre  chez  un  malade,  de  toute  nécessité  il  faut  examiner  les 

unneg  d,  très-fréqueunuent,  leiu*  analyse  alïirmcra  la  glyt  iisurie. 

lùifm,  dans  certains  cas,  c'est  ramaigrissenK'nt  qui  apparaît  tout 

ui  UilWi-F.^frgj*^  ^  f,j^g^  ôf  ditjhetir  nutta  ticuieii  wiih  pu  riait  succe^hy  ihe  injt^ctmH 
'^iuUm  tfitû  iht  bhoiî,  1874. 


i 


166  LES  GRANDS   PROCESSUS  MORBIDES. 

d'abord.  Sans  cause  connue,  sans  qu'un  ei^amen  médical  aussi  con- 
sciencieux que  possible  révèle  la  présence  de  lésions  organiques,  on 
voit  les  sujets  s'émacier  de  jour  en  jour,  et  cependant  Tappétit  reste 
normal.  Parfois  il  n'y  a  qu'une  légère  exs^ération  de  la  quantité 
d'urine  et  la  polydipsie  est  si  peu  de  chose  qu'elle  passe  insqperçue. 
Toujours  alors  l'examen  urinaire  doit  être  pratiqué. 

Pour  rechercher  le  sucre  dans  les  urines,  les  anciens  médecins, 
Rollo,  Willis,  Nicolas  et  Gueudeville,  se'  servaient  des  caractèrei 
wganolepiiques  (Chevreul).  Ils  goûtaient  les  urines  et,  d'après  leur 
saveur  sucrée,  concluaient  à  la  présence  du  sucre  et  conséquemmoit 
à  l'existence  du  diabète.  Ces  procédés,  très-imparfaits  comme  voas 
le  savez,  ne  sont  plus  usités  de  nos  jours,  et  le  médecin  reconnaît 
le  sucre  dans  les  urines  à  l'aide  de  méthodes  plus  certaines,  permet- 
tant en  outre  le  dosage  de  cette  substance  dans  le  liquide  urinaire. 
Les  méthodes  habituellement  employées  dans  les  recherches  cliniqnM 
consistent  dans  la  recherche  de  la  densité  des  urines  et  dans  lear 
traitement  par  les  liqueurs  cupro-potassiques. 

Le  procédé  densimétrique  a  été  imaginé  par  Bouchardat.  IlrqMNe 
sur  ce  fait  que,  chez  les  diabétiques,  la  densité  des  urines  owâlle 
entre  1035  et  1045  ;  cette  densité  très-élevée  est  due  à  la  présoce 
de  la  glycose  dans  la  sécrétion  urinaire.  Au  moyen  du  procédé 
densimélrique  seul,  Bouchardat  arrive  à  doser  la  quantité  de  sacre 
rendu  en  24  heures  par  les  diabétiques  : 

L'instrument  qu'il  emploie,  Vuromètre^  consiste  en  un  densi- 
mètfe  donnant  à  eilleurement  les  densités  des  liquides  de  1000  i 
1050,  à  la  température  de  15  degrés.  Pour  en  faire  usage  on  re- 
cueille l'urine  dans  une  éprouvette,  puis  on  y  plonge  rinstrument 
et  on  lit  le  chiffre  densimétrique  indiqué.  On  prend  ensuite  la  tem- 
pérature du  liquide;  si  elle  est  de  15**,  le  chiffre  densimétrique  crt 
juste;  si  elle  diffère  de  15%  il  est  nécessaire  de  faire  une  correctioo 
en  se  conformant  aux  règles  indiquées  dans  le  tableau  suivant  par 
Bouchardat  et  obtenues  par  de  nombreuses  expériences. 

TABLE  DE  CORRECTION  POUR  UNE  URINE  SUCRÉE. 


Retrancher  du  degré  obtenu 
Tcmpôralure. 

0 1,3 

1 1,3 

2 1,3 

3 1,3 

4  1,3 


Ajouter  au  degré  obtena 
Tempcraluiv. 

15 0,0 

10 0,2 

17..; 0,4 

18 0,6 

19 0,8 


DIABÈTE   (SUITE).   DIAGNOSTIC. 


167 


8. 

9. 
10. 
il. 
12 
13. 
ii. 
15. 


1,3 

1,2 
1,» 
1,0 
0,0 
0,8 
0,7 
0,6 
0,4 
0,2 
0,0 


20. 
21. 
22. 
23. 
24. 
25. 
26. 
27. 
28. 
29. 
30. 
31. 
32. 
33. 
34. 
35. 


1.0 
1,2 
1,4 
1,6 
1,9 
2,2 
2,5 
2,8 
3,1 
3,4 
3,7 
4,0 
4,3 
i,7 
5,1 
5,5 


Après  des  recherches  très-nombreuses,  Bouchardat  est  arrivé  à 
considérer  le  chiffre  de  deux  grammes  comme  exprimant  pour  les 
urines  sucrées  la  quantité  de  matières  fixes  correspondant  par  litre 
à  chacun  des  degrés  de  Furomètrc  supérieur  à  4000,  zéro  de  l'in- 
slrument.  De  telle  sorte  que,  si  Ton  veut  savoir,  par  exemple,  la 
quaotité  de  matières  fixes  contenues  dans  une  urine  marquant 
1026,  on  multiplie  26  par  2  et  le  chiffre  52  indique  cette  quantité 
pour  un  litre  d'urine.  D'un  autre  côté,  l'auteur  s'est  assuré  que 
l'homme  en  santé  perd  50  grammes  de  matières  fixes  en  24  heures, 
elque  celte  perte  est  de  AS  grammes  2  chez  la  femme.  Ces  faits 
connus,  on  peut  calculer  la  quantité  de  sucre  perdue  quotidienne- 
ment par  un  diabétique.  Supposons,  en  effet,  un  malade  rendant 
4  litres  d'urine  en  24  heures,  et  admettons  que  la  densité  de  ses 
urines  soit  indiquée  par  le  chiffre  26  à  l'uromètre.  La  quantité  de 
matières  fixes   rendues  par  jour  sera  exprimée  par  la   formule 
0  =  26x2x4=288  grammes.  En  retranchant  de  ce  nombre  le 
chiffre  50  exprimant  les  matières  fixes  rendues  par  l'homme  sain, 
on  aura  pour  proportion  du  sucre  288 — 50  =  288  grammes.  Comme 
vous  le  comprenez,  le  résultat  numérique  ci-dessus  n'est  qu'appro- 
ximatif et  il  doit  cette  qualité  à  son  empirisme.  Aujourd'hui  surtout 
que  Ton  connaît  l'augmentation  de  l'urée  urinaire  pendant  le  cours 
du  diabète,  il  ne  peut  être  employé  qu'à  litre  de  renseignement  em- 
pirique. 

L'analyse  polarimétrique  donne  des  résultats  bien  supérieurs. 
™  permet  de  reconnaître  la  présence  du  sucre  et  d'en  doser  la' 
quamiu;.  La  glycose  dévie  à  droite  le  plan  de  polarisation  et  l'angle 
ae  déviation  indique  le  degré  de  saturation  du  liquide  par  le  sucre. 


m  LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

Les  tables  de  Clerget  donnent  les  proportions  de  sucre  correspon- 
dant aux  angles  de  déviation.  L'appareil  habituellement  employé  pour 
ces  recherches  est  celui  de  Soleil.  Ce  procédé  est  toutefois  peu  usité. 
Il  nécessite  la  possession  d*un  instrument  coûteux  et  des  précautions 
pour  décolorer  le  liquide  à  examiner. 

Dans  la  pratique  usuelle»  c'est  à  l'aide  de  la  décoloration  et  de  h 
réduction  des  sels  cupro-potassiques  que  Ton  recherche  et  que  i'oa 
dose  le  sucre  dans  les  urines.  Il  existe,  un  grand  nombre  d'autres 
procédés  chimiques,  mais  celui-ci  est  le  plus  employé,  et  c'est,  je 
crois,  le  plus  facile.  Le  réactif  de  Felhing  est  celui  dont  on  se  sert 
habituellement.  Voici  une  formule  qu'en  donne  CI.  Bernard. 

Sulfate  de  cuivre ....      35vr,46 

Sel  de  seigneUe 200    ,00 

Lessive  de  soude  (2io  Beaumé) SOOcentiin. eabeL 

Cette  liqueur  est  préparée  de  façon  que  10  centimètres  cubes 
sont  décolorés  et  précipités  par  0  gr.  05  de  sucre.  En  conséquence, 
pour  faire  l'analyse  de  l'urine,  on  mesure  dans  un  petit  ballon  10 
centimètres  cubes  de  la  liqueur  réactif;  puis,  après  y  avoir  igoaté 
une  pastille  de  potasse  caustique  qui  rend  la  réaction  plus  nette,  on 
la  porte  à  l'ébullition.  Â  ce  moment  l'on  fait  tomber  dans  le  balloii, 
et  goutte  à  goutte,  l'urine  placée  dans  une  pipette  graduée  en  con- 
tinuant jusqu'à  ce  que  la  décoloration  du  réactif  soit  complète.  On  lit 
alors  sur  la  pipette  la  quantité  de  centimètres  cubes  employés,  et 
l'on  sait  que  dans  cette  quantité  il  existe  cinq  centigrammes  de 
sucre.  Soit  N  le  nombre  de  centimètres  cubes  d'urine  employés, 
d'après  les  données  ci-dessus,  la  quantité  de  sucre  contenue  dans  un 

litre  d'urine  sera  donnée  par  la  proportion  suivante  ^^^^^  ^    d'oïl 

X  = ^ =-Y'  ^  0^  "  resuite  que,  pour  trouver  la  quantité  de 

sucre  contenue  dans  un  litre  d'urine,  il  suffit  de  diviser  50  par  le 
nombre  de  centimètres  cubes  d'urine  qui  a  réduit  10  centimètres 
cubes  du  réactif. 

Comme  Ta  démontré  Cl.  Bernard,  la  glycose  n'est  pas  la  seule 
substance  qui  réduise  le  réactif  cuivrique.  Les  aldéhydes,  l'acide 
urique,  la  leucine,  rhypoxantliine,  le  mucus,  le  tannin,  le  chloro- 
fonnc  cl  le  chloral  agissent  de  la  même  manière.  De  plus,  l'action 
'  du  réactif  est  entravée  par  la  présence  des  matières  albuminoïdes. 
Il  faut  donc,  quand  Ton  veut  faire  une  sérieuse  analyse  de  TurineY 
débarrasser  ce  liquide  de  toutes  ces  substances  qui  peuvent  s'y  ren- 
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contrer.  On  y  arrive  par  le  procédé  de  Cl.  Bernard  qui  consiste  à 
porter  à  Fébullition  avec  du  sulfate  de  soude  en  petits  cristaux,  puis 
à  filtrer  ensuite,  le  liquide  que  Ton  veut  examiner. 

La  glycosurie  passagère  se  distingue  habituellement  de  celle  du 
Trai  diabète  par  une  moindre  proportion  dans  la  quantité  de  glycose, 
(;ependant  ce  caractère  est  très-incertain  ;  le  plus  souvent  aussi  la 
polvdipsie  et  la  poljiîrie  sont  beaucoup  moins  intenses,  parfois  très- 
çeu marquées;  les  troubles  de  la  vue  font  généralement  défaut.  Ce- 
pendant c'est  la  durée  de  la  glycosurie  qui  seule  permet  d'affirmer 
la  nature  de  l'affection.  Généralement  cette  glycosurie  ne  persiste 
guère  plus  d'une  ou  de  deux  semaines.  On  l'a  vue  cependant  durer 
plusieurs  mois. 

L'examen  des  urines  au  point  de  vue  de  la  quantité  d'urée  rendue 
en  vingt-quatre  heures  peut  seul  indiquer  s'il  s'agit  ou  non  du  vrai 
diabète,  du  diabète  accompagné  d'azoturie.  Il  faut  bien  savoir  cepen- 
danlicique,  souvent,  les  pertes  en  urée  ne  se  montrent  pas  dès  le  début 
de  la  maladie  et  que,  pendant  longtemps,  elles  peuvent  être  insigni- 
fiantes. Il  faut  bien  savoir  aussi  que  l'excrétion  de  l'urée  est  intime- 
mem  liée  à  l'alimentation  et  que,  chez  les  sujets  consommant  beau- 
coup de  viande,  il  s'en  perd  en  plus  grande  proportion.  Enfin  il  n'est 
pas  rare,  vers  la  fin  de  la  maladie,  quand  les  malades  perdent  de  leur 
poids,  de  voir  diminuer  les  quantités  d'urée  et,  par  conséquent,  si 
une  analyse  pratiquée  à  cette  époque  n'accuse  que  de  faibles  pro- 
portions de  C3  principe,  il  ne  faut  pas  en  conclure  à  la  non-existence 
de  Tazoturie  antérieure.  Il  est  un  symptôme  cependant  qui  paraît 
avoir  de  la  valeur  pour  résoudre  la  question  de  diagnostic  qui  nous 
occupe,  c'est  la  polyphagie.  Le  plus  souvent  les  sujets  qui  mangent 
beaucoup  sont  atteints  du  vrai  diabète  azoturique. 

L'étude  des  modifications  apportées  par  l'alimentation  et  l'absti- 
nence, l'examen  de  la  température  et  enfin  l'apparition  de  la  perte 
de  poids  fixent  la  période  évolutive  à  laquelle  le  processus  diabé- 
tique est  arrivé.  Je  vous  ai  déjà  dit  que,  pendant  la  période  non 
consoinptive,  il  existe  deux  étapes  dans  la  marche  de  la  maladie. 
Pendant  la  première,  la  suppression  du  sucre  et  des  féculents  fait  dis- 
paraître la  glycosurie  et  les  autres  symptômes;  pendant  la  seconde 
tous  les  phénomènes  persistent.  Dès  le  début  de  la  période  consom- 
plive  il  y  a  plus  encore.  Les  malades  mis  à  la  diète  complète,  comme 
font  prouvé  les  recherches  de  Sidnoy-Ringer  et  de  Païkcs,  conti- 
nuent à  rendre  du  sucre  et  de  l'urée  qui  certainement  alors  sont 
fournis  par  leur  propre  substance.  Un  des  malades  observés  par 
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Sidaej-Ringei"  rendait,  dans  ces  condi Lions j  i8  grammes  d'urée  cl 
105  grammes  de  sucre- 

D*une  manière  g<mérale,  on  peut  le  dire,  le  diabète  est  une  ma- 
ladie grave,  puisque  sur  225  cas  Griesingern'a  constaté  que  47  gué- 
risons.  Ce  chilVre  même  doit  elre  réduit  à  12  ou  15,  si  Ton  remarque 
qu'un  grand  nombre  des  cas  de  guérisan  n'ont  été  en  réalilé  que 
des  rémissions  durant  plus  ou  moins  longtemps,  La  nature  même 
du  processus  morbide  caractérisée  par  la  présence  ou  rabsence 
d'a^îotu  rie,  modifie  totalement  le  Pronostic;  il  en  est  de  même  delà 
période  à  laquelle  raflection  en  est  arrivée.  Je  n'ai  pas  besoin  d*y 
insister.  Certaines  conditions  sont  en  outre  favorables,  d'autres  sont 
défavonJjles  et  elles  reposent  très-probablement  sur  ce  que  le  dk- 
bète  non  azoturique  peut  devenir  un  diabète  azoturique,  comme  le  j 
diabète  gras  peut  devenir  un  diabète  maigre.  Boucbardat  a  beaucoup  ] 
insisté  sur  ces  condiiions.  L*éUit  récent  de  la  maladie,  la  lacilitéavtfr 
laquelle  le  sucre  disparaît  en  5i  ou  i8  heures  des  urines  lors  de  h  i 
suppression  du  sucre  et  des  féculents  do  ralimcntalionj  la  persistance 
de  Tembon point  sans  polypbape  trop  accentuée,  telles  sont  les  con- 
ditions fovoi'ables  au  pi'onostic,  Cbez  tni  malade  qui  k^s  réunit  ou 
peut  espérer  par  le  traitement  obtenir,  sinon  une  guérisoa  lolak 
et  définitive,  au  moins  une  amélioration  ou  la  conservation  d'nnsfiïiu 
(/HO  relativement  tj;ès-bon.  La  quantilé  de  sucre  constatée  dés  le  ilé- 
but  n'influe  pas  sur  le  pronostic;  a  moins  que  celte  quantité  ne  pe^ 
sisle  ou  ne  diminue  que  très-peu  malgré  le  régime.  Au  conlraire 
rélat  ancien  de  la  maladie,  la  persistance  des  symptômes  malî^réli; 
régime,  la  présence  d'une  gr^andc  quantité  de  sucre  et  d'urée  dans 
rui'ine  sont  des  conditions  très-fdcbcuses.  Les  complications  sont 
presifue  toujours  très-graves.  Je  n'ai  pas  à  y  revenir  après  ce  que  je 
vous  en  ai  dit  au  commeuceraent  de  cette  leçon. 


QUARAiNTE-QUATRIEME    LEÇON 

Du  Diabète  (suite.)  Patho^énie.  —  Traitement. 

Messieurs, 

Nous  allons  tenniner  aujourd'hui  notre  série  de  leçons  sur  le  pro- 
cessus diabétique. 

îialgré  tant  de  travaux  accumulés  par  la  clinique  et  la  méde- 
cine expérimentale,  vous  pourrez  vous  en  rendre  compte,  nos  con- 
naissances sont  encore  bien  incomplètes  sur  cet  important  sujet. 
Jusqu'ici,  je  ne  vous  ai  rien  dit  de  la  nature  et  de  la  pathogénie 
de  celte  affection.  11  était  essentiel,  avant  d'aborder  cette  ques- 
tion, que  vous  fussiez  instruits  sur  la  marche  clinique,  sur  les  lé- 
sions, sur  rétiologie  du  processus  morbide.  Maintenant  je  vais  vous 
exposer  les  principales  théories  qui  ont  encore  cours  dans  la 
science;  et  je  le  fais,  non  pour  satisfaire  une  simple  curiosité,  mais 
pour  vous  peiTOettre  d'aborder  avec  des  idées  aussi  précises 
qne  possible  la  thérapeutique  du  diabète.  U  ne  faut  jamais  perdre 
de  vue  que  la  thérapeutique  est  le  but  final  de  toutes  nos  études 
médicales  et  que  cette  thérapeutique  repose  sur  les  idées  théoriques 
hypothétiques  ou  scientifiques,  que  nous  avons  de  la  nature  des 
maladies.  Le  traitement  du  diabète  a  suivi  pas  à  pas  les  doctrines 
médicales  qui  ont  eu  cours  sur  la  nature  de  cette  affection.  De  nos 
jours  encore  ce  traitement,  bien  que  dépouillé  en  grande  partie  de 
l'empirisme  qui  le  dominait  autrefois,  n'est  cependant  pas  encore 
appuyé  sur  des  bases  solides,  précisément  en  raison  de  l'obscurité 
<bns  laquelle  se  trouvent  plongés  bien  des  problèmes  relatifs  à  la 
véritable  nature  de  la  maladie. 
Voyons  donc  quelles  sont  les  doctrines  pathogéniques  du  diabète  : 
Fait  bien  digne  de  remarque  et  imputable  à  l'imperfection  des 
connaissances  médicales  sur  le  diabète,  ces  doctrines  n'ont  généra- 
fement  en  vue  que  l'état  d'hyperglycémie  et  la  glycosurie  qui  en  est 
la  conséquence.  C'est  à  interpréter  cette  saturation  du  sang  par  le 
sucre  qu'elles  tendent;  et  dès  lors  elles  laissent  dans  l'ombre  le  vrai 
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diabète,  le  diabète  azoturique,  celui  que  Ton  désignait  aussi  sous  le 
nom  de  phthisurie  sucrée.  L'azoturie  qui  domine  tout  l'état  patho- 
logique dans  cette  afTection  est  laissée  complètement  de  côté.  Seul, 
Lécorché  en  a  précisé  le  véritable  sens  et  déterminé  sa  valeur  dans 
le  processus  diabétique.  Les  doctrines  pathogéniques  en  question 
peuvent  être  divisées  en  deux  groupes  principaux  :  les  unes  expli- 
quent  l'hyperglycémie  par  le  fait  d'une  production -exagérée  de 
sucre  dans  le  sang,  les  autres  l'attribuent  à  un  défaut  de  destructicm 
de  ce  principe.  Pour  quelques  auteurs  cependant  il  y  a  tout  à  la  fois 
production  exagérée  et  arrêt  de  destruction;  enfin  quelques-uns 
considèrent  la  maladie  comme  une  véritable  né\TOse. 

Dans  le  premier  groupe  se  placent  les  doctrines  de  Bouchardat, 
de  CI.  Bernard,  de  Pavy  et  SchifT,  de  Popper,  de  Jaccoud. 

Dans  le  second  rentrent  celles  de  Reynoso  et  Dechambre,  de 
Mialhe,  de  PettenkofTer  et  Voit  et  enfin  celle  de  Cantani. 

Reprenant  et  complétant  les  idées  émises  par  Rollo,  Nicolas  et 
Gueudeville,  Prout,  Mac  Grégor,  tous  auteurs  qui  considéraient  le 
diabète  comme  une  affection  ayant  son  siège  dans  des  modifications 
fonctionnelles  portant  sur  lé  tube  digestif,  Bouchardat  (1)  donna  de 
ce  processus  morbide  une  théorie  que  l'on  pourrait  appeler  théorie 
gastrique.  D'après  lui,  le  diabète  résulterait,  d'une  part,  de  l'absor- 
ption en  quantité  trop  considérable  d'aliments  féculents  ou  su- 
crés, d'autre  part  et  principalement,  de  modifications  spéciales  dans 
la  digestion  de  ces  substances.  On  sait,  en  efiel ,  qu'à  l'état  physio- 
logique les  matières  féculentes  de  l'alimentation  sont  transformées 
en  p^lycose,  mais  que  cette  transformation  ne  se  fait  que  lentement 
et  seulement  dans  l'intestin.  Ayant  reconnu  dans  les  vomissements 
des  diabétiques  un  ferment  diastasique,  capable  d'opérer  la  trans- 
formation des  fQCulents  en  glycose,  Bouchardat  crut  que,  chez  ces 
malades,  ladite  transformation  se  faisait  dans  l'estomac  tout  d'abord. 
Dès  lors  la  rapidité  de  la  production  du  sucre  se  trouvait  considé- 
rablement accrue  et  l'absorption,  commencée  dans  l'estomac,  ver- 
sait dans  le  sanp:  de  grandes  quantités  de  ce  principe  immédiat.  Les 
conséquences  étaient  riiyperglycémie  d'abord,  la  glycosurie  ensuite. 
Une  des  preuves  les  plus   importantes   sur  lesquelles  s'appuyait 


(1)  Les  recherches  de  Bouchardat  sur  le  diabète  sont  nombreuses  et  importantes.  î 
premier  mémoire  date  de  1839  et  tous  les  ans,  pour  ainsi  dire,  cet  auteur  a  publié  wi-  ^ 
dans  son  Annuaire  de  thérapeutique,  soit  dans  d'autres  recueils,  des  travaux  niarquaok— ^ 
sur  cette  affection. 
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Boncliardat,  consistail  dans  h  diinimilioii  hès-reelle  de  h  f,dyco- 
suriV  que  Ton  reniaïque  après  la  siipjiression  dos  aliinents  léciilenls. 
En  dehors  de  ce  mode  de  production  du  diabète,  Bouchai'dat  fuit 
ipaer  encore  un  Irès-^nuid  lolo  à  rinsiiÛisance  de  la  dépense  de  la 
jhcose,  sous  riniliieiire  de  la  vie  sédentaire,  et  se  ti'aduisanl  sui- 
Tant  lui  par  la  baisse  de  la  Irmpérature  et  par  la  diminution  dans 
la  production  de  l'acide  earimnique. 

Sans  aucun  doute,  la  doctrine  de  lîouchardal  a  rt'ndu  de  grands 
Itenices  à  la  lliémpeutique  du  diahèle.  Mn  supprimant  les  iV^culents 
de  raliraentatiou,  surtout  lorsqu*il  s'agit  de  la  iorme  de  glycosurie 
perni:mente  sans  axoturie,  Ton  l'ait  dis[>araîLFe  souvent  la  f^lycosurie 
et  tout  son  corléîre  symplomati((ue.  Méïnr  dans  le  dialiéte  vrai.  Ton 
diminue  la  glycosurie.  Mais  cette  théorie  rf  est  applicable  qu'à  cer- 
lains  cas  de  dialïéte  non  azoturic[ue;  elle  ne  saurait  expliquer  ces 
cas  où  persiste  la  glycosurie  quand  on  établit  un  réprime  exclusive- 
ment azolé  ou  qu'on  met  les  malades  à  une  diète  eoïuplcte.  Le  dia- 
bète azoturique  lui  échappe  donc  totalement.  iJouchardat,  du  reste, 
t,  abandonnée  lui-uiéine  en  grande  partie. 
Dé^  les  premiers  travaux  de  CL  lj<^rnard,  lorsque  ce  physiologiste 
l  établi  la  fonctinn  glycoi^énique  du  foie,  une  tbéoi'ie  spéciale 
surgit  reposant  sur  toutes  ses  expériences.  D'après  cette  doctrine, 

Ésiéji^e  du  diabète  est  le  Ibie;  c'est  rexagératiun  du  ronclionneinent 
patique  qui  constitue  Tesscnce  même  du  processus  morbide  et  la 
glycémie  avec  la  gtycosurie,  résulte  de  ce  que  le  foie  verse  dans  le 

Kiû'^  de  trop  grandes  quantités  de  sucre.  Au  reste,  la  maladie  peut 
econnailre  diverses  nuises.  Tantôt  il  y  a  lésion  liépatiqur*,  mais  ce 
(ail  est  rare;  tantôt  il  s  agit  d'un  trouble  de  Tinnervation  de  cet  or- 

I^ine,  trouble  dont  le  siège  est  toujours  situé  dans  le  bulbe  rachi- 
iien.  Cette  doctrine,  lorsqu'elle  ne  veut  expliquer  que  Thypergly- 
ternie  et  la  glycosui'ie  dialïéliques  est  encore  vraie  aujourd'hui; 
mais  elle  cesse  de  Tètre  pour  l'interprétation  du  diabète  azolurique 
en  lui-même.  Dans  les  cas  de  glycosurie  passagère,  dans  certains 
ca^de  glycosurie  permanente  non  a/otui'ique,  elle  me  paraît  être 
Texpression  réelle  des  laits.  La  disjïarition  de  la  glycosurie  à  la  suite 
ie  la  suppression  des  aliments  féculents  s'ex])lique  par  la  cessation 
de  Vexcil^iiion  produite  sur  la  glycogénése  hépatique  par  l'apport  du 
sucre  v^ns  cel  organe. 

Considérant  que  la  glycogénie  n'est  pas  un  pliénoméne  physiolo- 
8'qu*',  mais  bien  un  acte  pathologique  ou  cadavérique,  en  s'ap- 


JJÏjjJ^sglJps  expériences  que  je  vous  ai  signalées  en  parlant  de  la 
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circulation  du  sucre  dans  roi-ganisme,  Pavy  (1),  Schiff  (2)  el 
autres  auteurs  ont  édifié  une  théorie  nouvelle  du  diabète.  Sui- 
vant eux,  les  aliments  féculents  transformés  en  sucre  dans  le  tube 
digestif  se  fixent  dans  le  foie  à  Tétat  de  glycogène,  comme  Ta  établi 
Cl.  Bernard  ;  mais  la  matière  glycogène  ne  se  transforme  jamais 
normalement  en  sucre,  le  foie  ne  crée  pas  de  sucre,  il  n'en  verse 
pas  dans  le  sang  et  cette  substance  ne  se  rencontre  qu'accidentel- 
lement dans  Torganisme.  La  matière  glycogène,  à  Tétat  physiolo- 
gique, ne  sert  qu'à  produire  la  quantité  de  matières  grasses  néces- 
saire aux  combustions  organiques.  Dans  certaines  circonstances 
pathologiques  au  contraire,  et  c'est  là  l'origine  du  diabète,  il  yi 
perturbation  dans  les  modifications  normales  de  la  matière  gljfço- 
gène  qui  se  transforme  en  glycose  pt  passe  dans  le  sang  à  cet  état 
Cette  transformation  du  glycogène  en  glycose  se  produit  sous  Tiii- 
fluence  d'un  fennent  fourni  par  le  sang.  Pour  I^vy  le  ferment  ei 
question  existe  constamment  dans  le  liquide  sanguin,  même  à  l'étsl 
physiologique  et,  s'il  n'agit  pas  sur  le  glycogène  en  dehors  des  con- 
ditions pathologiques,  c'est  que  l'influence  du  système  nerveax  s'y 
oppose.  Mais  quand,  pour  une  cause  quelconque,  cette  influence, 
que  ne  détermine  pas  l'auteur,  vient  à  disparaître  ;  il  y  a  glycogéme, 
puis  glycémie,  puis  enfin  glycosurie.  Pour  Schiff,  si  dans  l'état 
normal  le  ferment  n'agit  pas  sur  la  matière  glycogène,  c'est  qu'il 
n'existe  pas.  11  se  forme  immédiatement  après  la  mort,  aussi  trouve- 
t-on  alors  du  sucre  dans  le  foie;  il  se  forme  pendant  la  vie  dans 
certaines  conditions  spéciales,  et  du  moment  où  il  est  produit,  sur- 
vient la  glycogénic  avec  toutes  ses  conséquences.  Les  conditions 
d'apparition  de  ce  ferment  sont  surtout,  d'api'cs  Schiff,  les  modifi- 
cations circulatoires.  Les  ralentissements  du  courant  sanguin,  les 
arrêts  partiels  de  la  circulation,  tels  qu'on  les  observe  dans  les 
inflammations,  les  gangrènes,  sont  des  causes  très-efficaces  pour 
amener  la  production  dans  le  sang  du  ferment  en  question.  Je 
n'insisterai  pas  davantage  près  de  vous,  messieurs,  sur  des  hypo- 
thèses aussi  invraisemblables.  Je  vous  ai  montré  que  le  fait  capital 
sur  lequel  elles  reposent  est  complètement  erroné.  A  l'état  physio- 
logique, Cl.  Bernard  l'a  prouvé,  et  ses  expériences  ont  reçu  d'écla- 
tantes confirmations,  il  va  du  sucre  dans  le  sang;  à  l'état  physiolo- 


(1)  Pav>',  Researdiês  on  Ihe  nature  and  treatment  of  Diabètes,  1862. 

(2)  Schiff,  Nouvelles  recherches  sur  la  glycogénic  animale.  {Journ.  de  Vanat.  etdeU 
physiol.  de  Ch.  Robin,  1866.) 
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gique  le  foie  renferme  de  la  glycose  et  cette  glycose  provient  de  la 
transformation  de  la  matière  glycogène.  Au  reste  comment  le 
système  nerveux  pourrait-il  s'opposer  à  une  action  chimique  de  la 
Datare  des  fennentations,  alors  que  la  matière  fermentescible  et  le 
ferment  seraient  en  présence  dans  des  conditions  de  température 
éminemment  favorables?  Une  pareille  intervention  serait  complè- 
tement incompréhensible. 

Popper  (1)  a  donné  une  théorie  du  diabète  qui  rentre  également 
dans  ce  groupe.  Elle  peut  être  désignée  sous  le  nom  de  théorie 
pancréatique  et  Bouchardat  Favait,  en  partie  déjà,  formulée  dès 
1866.  Il  semble  que  Popper  n'admette  pas  la  présence  de  la  glycose 
dans  le  sang  à  Tétat  physiologique  ;  mais,  quoi  qu'il  en  soit,  c'est  à 
une  perversion  dans  les  fonctions  du  pancréas  qu'il  attribue  la  gly- 
cémie morbide.  Pour  lui,  à  l'état  normal,  le  suc  pancréatique 
décompose  les  graisses  en  glycérine  et  en  acides  gras,  qui  se  ren- 
dant au  foie,  surtout  l'acide  oléique,  s'unissent  à  un  composé  pro- 
venant du  glycogène  pour  former  l'acide  cholalique.  La  formule 
suiiante  indique  cette  relation  : 

C»1W0*  (acide  oléique)  -f  A»2H60«  (hydrocarbure)  =  C^^H^OO'  (acide  cholalique). 

Ce  dernier  acide,  en  se  combinant  au  glycocolle,  donnerait  lieu  à 
lacide glycocholique  : 

C«H»a»<acidecholalique»4-C^H5AzO(glycocoUe)=C52H*3A20i2(acideglycocholique)-fHO. 

Toutes  les  fois  donc  que,  pour  une  cause  quelconque,  le  suc  pan- 
créatique cessera  d'être  versé  dans  l'intestin,  la  production  d'acides 
{nras  sera  suspendue  et  la  transformation  du  glycogène  en  acides^bi- 
liaires  ne  pourra  plus  avoir  lieu.  Dans  ce  cas,  le  glycogène  se  trans- 
formerait en  sucre  etlaglycémie,  avec  sa  conséquence,  la  glycosurie, 
s'établirait  aussitôt.  A  la  rigueur,  cette  théorie  pourrait  s'appliquer 
auicas  de  diabète  dans  lesquels  on  constate  l'atrophie  du  pancréas  ou 
Toblitération  de  ses  conduits  excréteurs  ;  encore  faudrait-il  démon- 
trer toutefois  que,  dans  la  bile  des  malades,  on  ne  trouve  plus 
d'acides  biliaires.  Mais  dans  les  cas,  de  beaucoup  les  plus  nom- 
breux, où  Ton  ne  rencontre  pas  de  lésions  pancréatiques,  il  faut 
admettre  un  trouble  fonctionnel  du  côté  de  cet  organe,  trouble 
fonctionnel  qui  n^esl  rien  moins  que  prouvé. 


(1)  Popper.  b€»  VeriLabàméu  IHabtta,  su  Pankreasleiden  und  Fettsucht.  (OesL  Zeit 
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Dans  ma  leçon  sur  la  circulation  du  sucre  dans  rorganisme,  je 
VOUS  ai  dit  que  Rouget  s'était  élevé  contre  la  fonction  glycogéniqoe 
du  foie.  Pour  lui,  la  matière  glycogène  ne  se  formerait  pas  sevàe- 
ment  dans  cet  organe,  mais  dans  un  certain  nombre  de  tissus  (dans 
les  muscles  notamment)  qu'il  désigne  sous  le  nom  de  tissus  izon- 
myline.  Elle  résulte  d'un  véritable  dépôt,  dans  ces  tissus  et  «mi 
forme  de  zoamyline  (glycogène),  des  matières  sucrées  introdoitn 
dans  le  sang  par  Talimentation.  Par  les  actes  de  désassimilatk» 
nutritive  de  tous  ces  tissus,  la  zoamyline  (glycogène)  se  trans- 
forme en  sucre,  de  telle  sorte  que  le  sucre  du  sang  doit  être  consi- 
déré en  grande  partie  comnie  un  produit  de  la  dénutrition  de  oes 
tissus,  absolument  comme  Turée  est  le  produit  principal  de  dénutri- 
tion des  matières  albuminoïdes.  S'emparant  de  cette  doctrine  de 
Rouget  que  je  vous  ai  montrée  inacceptable,  et  la  combinant  ai66 
ridée  de  SchifT  sur  la  création  d'un  ferment  dans  le  sang,  Jae- 
coud  (1)  édifie  une  théorie  du  processus  diabétique.  Pour  lui,  « 
n'est  pas  dans  le  foie  que  se  forme  le  sucre  en  excès  dans  Toifit- 
nisme  ;  cette  formation  a  lieu  dans  tous  les  tissus  à  zoam^ine-  ' 
D'après  l'auleur  qui,  avec  la  plus  grande  raison,  distingue  la  glyco- 
surie simple  de  la  glycosurie  diabétique,  la  première  résulte  de 
l'absorpliou  d'une  trop  grande  quantité  de  sucre  dans  l'intestin,  ou 
(le  sa  non-transformation  en  matière  glycogène;  la  seconde  consiste 
dans  une  désassimilation  permanente  des  tissus  à  zoamyline  et, 
selon  toute  prohabilité,  celle-ci  est  due  à  la  présence  d'un  ferment 
dans  le  sang.  Il  résulte  de  cette  manière  de  voir  que  la  glycosurie 
qui  cesse  avec  l'absence  des  matières  féculentes  dans  ralimentatioa 
est  un  défaut  d'assimilation;  tandis  (|ue  celle  qui  ne  cesse  pas  dans 
les  m(3mes  conditions  est  une  exagération  de  la  désassimilation;  ces 
deux  processus  se  passant  dans  tous  les  tissus  à  zoamyline,  A  U 
vérité,  Tautcur  accorde  que  la  cause  de  cette  désassimilation  inces- 
sante est  inconnue.  11  y  a  là,  dit-il,  un  problème  que  ne  vient  pas  ré- 
soudre ridée  de  la  formation  dans  le  sang  d'un  ferment  diastasique, 
puisque  le  ferment  ne  peut  être  saisi  et  que  même,  ce  ferment 
venant  à  être  isolé,  il  faudrait  encore  rechercher  la  raison  de  son" 
existence.  Malgré  celte  réserve  de  l'auteur,  je  ne  puis  admettre,  con- 
trairement aux  remarquables  expériences  de  Cl.  Bernard,  cette  dis- 
sémination de  la  glycogénèse  dans  tout  l'organisme  en  dehors  de  la 

M)  Jaccoud,  Leçx)ns  de  clinique  médicale^  I8G7  et  Art.  Diabète  du  Diction,  de  méi. 
et  de  dur.  pratiques j  I86'J.  ' 
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rie  fœtale.  Au  reste,  comme  vous  le  voyez,  Jaccoud,  dans  sa  con- 
;eptioD  du  diabète,  a  eu  trop  en  vue  la  glycémie  et  la  glycosurie  qui, 
lu  rooios  pour  la  forme  grave  de  la  maladie,  pour  celle  qui  s'accom- 
pagne d'azoturie,  n'est  qu'un  symptôme  secondaire.  En  regardant 
oulefois  le  diabète  comme  une  maladie  de  la  nutrition,  comme  une 
îysiraphie  constitutionnelle ,  Jaccoud  a  eu  certainement  raison, 
omme  vous  pourrez  le  voir. 

En  1852,  Reynoso  (1)  proposa  une  nouvelle  théorie  du  diabète  à 
laquelle  Dechambre  (2)  se  rallia.  Cette  théorie,  que  l'on  peut  avec 
Jaccoud  appeler  théorie  pulmonaire,  attribue  la  production  de  l'hy- 
perglycémie au  défaut  de  combustion  du  sucre  dans  le  poumon. 
Les  bases  sur  lesquelles  elle  repose  sont  les  suivantes  :  Reynoso  re- 
marqua l'apparition  de  la  glycosurie  à  la  suite   des   inhalations 
f  élher  et  de  chloroforme.  Chez  les  hystériques  et  chez  les  épilep- 
tiques,  dont  la  respiration  est  très-gênée,  on  trouve  du  sucre  dans  les 
urines.  Certaines  affections  des  organes  respiratoires,  la  bronchite 
chronique,  l'asthme,  s'accompagnent  souvent  de  ce  symptôme  ;  et  il 
n'est  pas  rare,  comme  l'a  montré  Dechambre,  de  le  rencontrer  chez 
les\ieillards,  dont  le  poumon  raréfié  présente  une  moins  grande 
surface  d'absorption  pour  l'oxygène.  Reynoso  expliquait  également, 
à  laide  de  sa  théorie,  l'apparition  de  la  glycosurie  après  la  piqûre 
duplancher  du  quatrième  ventricule.  11  admettait  que  celte  lésion 
modifiait  les  phénomènes  respiratoires,  pouvait  môme  les  arrêter 
complélement  et  arrivait  à  diminuer  la  quantité  d'oxygène  du  sang 
et  par  suite  à  entraver  la  destruction  de  la  glycose.  Telle  était  la 
.  doctrine  et  ses  points  d'appui.  Elle  ne  put  tenir  ni  devant  les  re- 
cherches physiologiques,  ni  devant  l'examen  des  cas  pathologiques, 
comme  vous  allez  le  voir.  Cl.  Bernard  démontra,  en  effet,  que  Tob- 
'-  slruaion  presque  complète  de  la  trachée,  que  le  maintien  des  ani- 
,  maux  dans  un  état  de  suffocation  imminente   pendant  plusieurs 
j  heures,  que  la  section  des  nerfs  pneumogastriques  rendant  la  res- 
piration lente  et  laborieuse  ne  l'ont  pas  apparaître  la  glycosurie, 
!  bien  que  tous  ces  moyens  diminuent  notoirement  la  proportion 
«Toxygène  pénétrant  dans  le  sang.  Dans  la  piqûre  bulbaire,  du  reste, 
comme  Fa  prouvé  cet  auteur,  les  mouvements  respiratoires  sont 
plutôt  accélérés  que  ralentis,  le  sang  se  maintient  parfaitement  rouge 

(I)  Reynoso,  Arch.  gén.  de  méd.,  î 85 1-185::»- 1853.  —  Micliea   et  Reynoso,  Présm-e 
htycredans  les  urines  des  hystériques  et  des  èinlppliques.  {Ardi.  yéti.  de  r/ifrf.,  18")2  ) 
(2}  Dfïchainlire,  Note  sur  la  présence  du  sucre  dans  l'urine  des  vieillards^  185i. 
PICOT.  u    —  12 
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dans  les  artères,  et  les  combustions  organiques  ne  sont  pas  entravées 
puisque,  les  tableaux  suivants  le  prouvent,  la  quantité  d'acide  car- 
bonique exhalé  dans  un  temps  donné  ne  diminue  pas  chez  les  ani- 
maux piqués.  Enfin,  je  vous  l'ai  signalé  dans  mes  leçons  sur  l'as- 
phyxie, d'après  P.  Bert  et  Mathieu  et  Urbain,  pendant  la  chloro- 
formisation,  la  proportion  de  l'oxygène  ne  diminue  pas  dans  le  sang. 
Voici  les  tableaux  relatifs  à  la  production  de  l'acide  carbonique 
avant  et  après  la  piqûre  bulbaire  (1). 

LAPINS  NON  PIQUÉS 

Poids  de  cinq  lapins 3kiI,G95 

Température  ambiante \S^ 

CO^  en  une  heure 4rr,572 

LAPIN   PIQUÉ 

Poids  du  lapin 1kil,407 

Température  ambiante 18» 

CO^  en  une  heure lgr,84 

Par  conséquent 

1  kilog.  de  lapin  sain  rend  par  heure. .    CO^. . .      lffr,237 
1  kilog.  de  lapin  piqué CO» . . .       lgr,308 

Les  recherches  physiologiques  ont  prouvé  de  plus  qu'à  Tétat  nor- 
mal le  sucre  n'est  pas  brûlé  dans  le  poumon,  car  Ghauveau  (2)  a 
trouvé  : 

SUCRE  AVANT  ET  APRÈS    LE  POUMON 

Artère  pulmonaire.  Veino  palmonaire. 

1"  Exp 0,07i  pour  100 0,073 

2o  Exp 0,071 0,075 

Chez  les  diabétiques,  si  la  théorie  puhnonaire  était  vraie,  l'on 
devrait  rencontrer  une  augmentation  de  la  quantité  de  sucre  lorsque 
surviendraient  des  complications  du  côté  de  la  poitrine.  L'apparition 
de  la  phthisie,  la  production  des  cavernes,  rétrécissant  le  champ 
respiratoire,  devraient  amener  ce  résultat.  Or,  précisément,  c'est 
l'effet  inverse  qui  survient  et,  à  mesure  que  s'avancent  les  altéra- 
lions  du  poumon,  on  voit  baisser  la  quantité  du  sucre  urinaire. 
Depuis  les  expériences  de  Gaetghens  cl  de  Voit,  je  vous  l'ai  dit,  on 
sait  que,  même  en  dehors  des  complications  pulmonaires,  la  quan-' 

(1)  Cl.  Bernard,  Leçons  de  physiologie  ejrpénmentale^  1855,  t.  I,  p.  358. 

(2)  Chauveau,  Académie  des  sciences  y  t.  LXII. 
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ygène  absorbé  par  les  diabétiques  va  toujours  diminuant, 
capacité  respiratoire,  faible  au  début  de  la  maladie,  s'ac- 
plus  en  plus,  à  tel  point  que,  vers  la  dernière  période  du 
is  morbide,  la  quantité  d'oxygène  absorbé  n'est  guère  que  la 
le  la  quantité  physiologique.  Cependant,  contrairement  à  la 
i  que  nous  examinons,  le  plus  souvent  c'est  au  début  que  la 
i  de  sucre  rendue  est  plus  considérable  et,  pendant  la  période 
ptive,  la  glycosurie  diminue  pour  disparaître  même  ordi- 
ent  dansla  phase  ultime  de  la  maladie.  La  clinique,  enfin,  ne 
ontre  pas  le  diabète  dans  les  aiïections  des  organes,  soit  res- 
res,  soit  circulatoires,  qui  se  terminent  par  l'asphyxie.  Loin 
II.  Bernard  démontre  que,  pendant  le  processus  asphyxique, 
ère  glycogène  cesse  même  de  se  produire  dans  le  foie, 
ée  première  d'altribucr  la  glycosurie  et  le  diabète  à  la  non- 
ction  du  sucre  fut  aussi  Torigine  de  la  conception  toute  chi- 
de  Mialhe  (!)  sur  la  nature  de  ce  processus  morbide.  S'ap- 
I  sur  le  fait  de  la  destruction  rapide  de  la  glycose  au  contact 
:alis,  cet  auteur  pensa  que  l'hyperglycémie  reconnaissait  pour 
un  défaut  d'alcalinité  du  milieu  intérieur,  ou  une  diminution 
te  alcalinité.  Pour  lui,  l'origine  d'une  semblable  modification 
ig  résidait  dans  la  diminution  ou  la  suppression  de  la  sueur 
es  diabétiques.  A  l'état  normal,  en  effet,  la  sueur  extrait  du 
^rtains  acides  volatils  qui,  n'étant  pas  éliminés  chez  les  dia- 
les,  diminuent  par  leur  présence  l'alcalinité  du  milieu  inté- 
.  Ni  La  clinique  ni  l'expérimentation  ne  donnent  raison  à  cette 
iedeMialhe,  abandonnée,  du  reste,  aujourd'hui  par  son  auteur, 
es  diabétiques,  le  sang  est  alcalin.  L'acidité  du  sang,  vous  le 
est  complètement  incompatible  avec  la  vie  et,  lorsqu'on  in- 
lans  ce  liquide  un  acide  quelconque,  môme  l'acide  lactique 
rencontre  à  l'état  normal  dans  l'organisme,  les  animaux  en 
ence  succombent  bien  longtemps  avant  que  le  sang  soit  dé- 
icide et  même  neutre.  La  sueur,  pendant  le  diabète,  est  sou- 
lîminuée,  quelquefois  supprimée;  mais  ces  effets  de  la  mala- 
se  montrent  jamais  guère  dès  le  début,  et  ne  précèdent  pas 
ion  du  processus  morbide.  On  sait  encore  que  l'action  de  la 
e  sur  la  glycose  ne  s'exerce  pas  à  une  température  analogue  à 
e  l'organisme,  mais  qu'il  faut  aller  jusqu'à  95"  pour  la  voir  se 

lalhc.  Académie  des  sciences^  18il- 18^15.  —  Chimie  appliquée  à  la  physiologie ^ 
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produire.  Cl.  Bernard  injecte  chez  un  lapin  0,50  centigrammes  de 
glycose  dissous  dans  l'eau,  et  chez  un  autre  la  même  quantité  de 
sucre  additionnée  de  1  gramme  de  carbonate  de  soude;  chez  les 
deux  animaux  la  glycosurie  se  montre  avec  ceci  de  particulier  qu'elle 
est  même  plus  rapide  chez  celui  qui  a  reçu  le  carbonate  de  soude. 
On  sait  enfin,  depuis  les  recherches  de  Poggiale  (1),  que  chez  les 
animaux  rendus  glycosuriques,  l'administration  des  alcalins  ne  fiA 
pas  disparaître  la  glycosurie. 

Une  autre  théorie,  reposant  également  sur  la  non-destruction  -du 
sucre  dans  l'organisme,  a  été  imaginée  dans  ces  dernières  années 
par  Pettenkofer  et  Voit  (2).  Huppert  (3)  Ta  développée. 

Elle  repose  sur  ce  fait,  démontré  par  les  auteurs  cités,  que  le  dit- 
bétique,  malgré  l'intégrité  de  l'appareil  respiratoire,  absorbe  réel- 
lement moins  d'oxygène  et  rend  moins  d'acide  carbonique  qu*un  is« 
dividu  sain.  Ils  en  concluent  que  le  sang  contient  moins  d'oxygtee» 
précisément  parce  que  les  globules  rouges,  bien  que  normaux  quant 
à  leur  nombre,  ont  perdu  en  grande  partie  leur  propriété  de  fixer^ 
ce  gaz.  D'après  cette  manière  de  voir,  le  diabète  serait  donc 


maladie  du  globule  rouge.  En  conséquence,  le  sucre  qui  devnâ 
être  brûlé  dans  le  sang,  s'accumule  dans  ce  liquide,  l'hyperglycémir; 
s'établit  et  augmente  de  plus  en  plus  jusqu'au  moment  où,  la  lîmile 
de  saturation  étant  acquise,  la  glycosurie  apparaît.  Cette  doctrine, 
Jaccoud  le  fait  observer  avec  raison,  n'est  qu'une  vue  de  l'es- 
prit. Elle  peut  à  la  rigueur  rendre  compte  de  l'apparition  de  h 
glycosurie;  mais  elle  ne  montre  pas  comment  il  se  fait  que  de  à 
grandes  quantités  de  sucre  soient  rendues  par  les  diabétiques.  EU* 
est  du  reste  passible  des  objections  que  je  formulais  contre  la  théorie 
de  Reynoso  et  de  Dechambre,  puisque  la  glycosurie  n'augmente  pas 
proportionnellement  aux  troubles  de  la  fonction  respiratoire  qui 
vont  s'aggravant  de  plus  en  plus  chez  les  vrais  diabétiques. 

Le  professeur  Cantani  (4)  a  formulé  une  théorie  basée  de  même 
sur  la  non-destruction  de  la  glycose  pendant  le  diabète  :  Il  est  ui 
fait  remarquable,  c'est  que,  chez  les  sujets  sains,  Tintroductioi 
dans  l'organisme  d'une  forte  proportion  de  glycose  ne  détermina 


(1)  Poggiale,  Action  des  alcalis  sur  le  sucre  dans  V économie  animale,  (GaieUehMf 

marlairey  Masson,  1856.) 

{tj  Pdtenkofer  et  Voit,  Ueber  den  Stoffverhrauch  beider  Zuckerhamruhr,  1867. 

(3)  Huppert,  Ueber  die  Ghjkosurie  bel  Choiera  mil  Bemerkungen  iiber  die  Zud»^^^- 
harnruhr,  1867. 

(l)  Caiilani,  Casiguarili  di  diabele  mellito.  (Il  Mnrgagni,  1872.) 
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pas  la  glycosurie,  tandis  que  les  diabétiques,  même  lorsqu'ils  s'abs- 
tit'nnenl  complélement  de  féculents,  rendent  du  sucre  abon- 
damment par  les  urines.  D'après  Canlani,  ce  phénomène  tien- 
drait à  une  différence  chimique  entre  la  glycose  existant  chez 
les  sujets  sains  et  la  glycose  produite  chez  les  diabétiques.  Chez  les 
premiers,  la  glycose  est  une  glycose  vraie,  très-rapidement  oxydable 
et  se  brûlant  dans  le  sang  avec  la  plus  grande  facilité.  Chez  les  se- 
conds, il  y  a  formation  d'une  fausse  glycose,  très-peu  oxydable,  ne 
pou\iint  se  brûler  dans  le  sang  et  ne  faisant  que  traverser  l'organisme 
pour  passer  rapidement  dans  les  urines.  11  résulte  de  la  présence 
de  cette  fausse  glycose  dans  le  sang  que  l'oxygène,  qui  aurait  dû  servir 
à  sa  combustion,  se  trouvant  libre,  va  brûler  les  graisses  et  les  ma- 
tières albuminoîdes.  C'est  là  l'origine  de  l'émaciation  diabétique  et 
de  la  présence  dans  l'urine  de  l'urée,  des  urates  et  des  autres  sub- 
stances, résidus  de  la  destiiiction  des  matières  protéiques.  Jusqu'à  ce 
jour,  cette  doctrine  manque  de  démonstration  chimique.  Je  vous  ai 
dit,  en  effet,  que  le  sucre  diabétique  paraissait  identique  à  la  glycose. 
Elle  ne  peut  rendre  compte  du  reste  des  cas  de  diabète  où  la  désas- 
similation  des  matières  albuminoîdes  ne  se  rencontre  pas.  Elle  pèche 
eofin  par  ses  prémisses,  puisque  nous  savons  que  l'introduction  ac- 
cidentelle de  grandes  quantités  de  sucre  et  l'aHmentation  féculente 
exagérée  peuvent  donner  lieu  à  la  glycosurie. 

En  dernier  lieu,  je  dois  vous  signaler  cette  manière  de  voir  qui 
consiste  à  faire  du  diabète  une  véritable  névrose.  Pour  Miahle  (î), 
le  diabète  est  une  névrose  générale  ou  une  névropathie  chronique, 
affectant  tous  les  nerfs  qui  président  aux  sécrétions.  De  même,  pour 
llouship  Dickinson  (â),  le  diabète  est  une  affection  primitivement  et 
essentiellement  de  nature  nerveuse.  Ce  dernier  auteur  base  sa  théorie 
sur  la  constatation,  chez  les  diabétiques,  de  lésions  bien  caractérisées 
et  disséminées  en  divers  points  du  système  cérébro-spinal.  Con- 
stantes dans  leur  nature  et  dans  leur  siège,  ces  lésions  présentent  plu- 
sieurs degrés.  Au  début,  elles  ne  consistent  que  dans  une  simple  dila- 
tation des  artérioles  avec  «accumulation  du  sang  dans  leur  intérieur, 
et  souvent  extravasation  de  ce  liquide.  Plus  tard,  consécutivement  à 
finfillraiion  du  sang  épanché,  on  trouve  autour  des  vaisseaux  dilatés 
une  dégénérescence  du  tissu  nerveux  qui  aboutit  à  sa  destruction 


'Il  Nialhe,  Recherches  tur  Us  fonctions  chimiques  des  glandes  et  nouvelle  théorie  du 
^Mele  neré  ou  glycosurie,  1806. 
(2;  Hoiiihip  OickinsoD  (Medico-chirurgical  transactions^  1870). 
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ei  à  la  formation  de  cavités  remplies  d*éléments  hématiques,  de 
pigment.et  de  débris  d'éléments  nerveui.  En  dernier  lieu,  le  oon- 
tenu  de  ces  cavités  étant  absorbé,  il  reste  des  pertes  de  substances» 
véritables  p^^^Ues  cavernes  à  la  périphérie  desquelles  les  vaissenn 
sont  dilatés  et  ont  leur  gaines  chargées  de  granulations  pigmentaires. 
D'après  cette  description,  les  lésions  en  question  seraient  donc  de 
véritables  infarctus.  Le  siège  des  lésions  est  plus  fréquemment  k 
moelle  allongée  et  la  protubérance.  On  les  rencontre  hsÂ)itu'eUm0al 
dans  les  olives  et  dans  la  substance  grise  du  plancher  du  quatriéov 
ventricule.  Quelquefois  on  les  trouve  dans  les  corps  striés  et  Iv 
couches  optiques,  occupant  la  substance  blanche  de  ces  régkMÉL 
Dans  la  moelle  épiniére,  la  lésion  la  plus  fréquente  est  la  dilataûoh 
du  canal  central,  avec  des  altérations  disséminées  çà  et  là  à  son  podh* . 
tour.  Je  ne  puis  m'exprimer  sur  la  valeur  de  cette  doctrine  qui  wlh;\ 
rait  tout  d'abord  à  démontrer  que  les  lésions  signalées  sont 
primitives  et  ne  résultent  pas  du  processus  diabétique  lui 
Vous  savez  que  Luys  a  décrit  des  lésions  analogues  chez  certains  di^; 
bétiques. 

Quand,  en  s'appuyant  sur  les  données  expérimentales  et  d»*« 
niques,  et  bien  pénétré  de  l'histoire  biologique  du  sucre,  telle  qa'db^ 
a  été  instituée  par  notre  grand  physiologiste,  on  cherche  à  se  rèa^ 
dre  compte  du  mode  de  production  de  l'hyperglycémie  et  dch  " 
glycosurie,  on  est  frappé  de  ce  fait  :  C'est  dans  le  foie  que  se  produit 
un  excès  de  sucre  et  la  présence  d'un  excès  de  sucre  dans  le  saaf 
est  toujours  le  résultat  d'une  suractivité  physiologique  du  foie.  Or 
la  clinique  nous  montre  rétablissement  de  la  glycosurie  dans  tfu 
très-grand  nombre  de  circonstances  et  celte  glycosurie  peut  étrep»- 
sagére  ou  permanenlc. 

A  plusieurs  reprises  je  vous  l'ai  dit,  la  glycosurie  passagère  n'estpiP 
le  diabète  ;  elle  n'a  le  plus  souvent  aucune  communauté  avec  ce  piîh— 
cessus  morbide;  c'est  un  état  transitoire  que  peuvent  produire  de^ 
causes  très-diverses  sur  la  nature  desquelles  la  clinique  et  Veifèttr^ 
menlalion  nous  ont  pleinement  édifiés.  Dans  ces  cas,  la  glycosurie 
survient  par  le  fait  de  la  rupture  de  la  barrière  qu'oppose  le  foi^ 
au  passage  dans  le  sang  de  trop  grandes  quantités  de  sucre,  la  tran»^ 
formation  de  ce  sucre  en  matière  glycogène  n'ayant  pas  le  temps  A* 
se  faire  ;  elle  sumenl  de  même  à  la  suite  d'actions  porUmt  direc»^ 
ment  sur  le  foie  :  absorption  de  matières  sucrées  ou  féculentes  •*> 
d'autres  substances,  compression  ou  contusion  du  foie;  elle  appanrfï 
enfin  à  la  suite  d'actions  retentissant  sur  le  foie  par  l'intermédial*^ 
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du  syslème  nerveux,  soîtdirectemenl  :  Iraumatismes  encL^phaliques, 
lésions  de  la  moelle  épiiiière  ou  dot;  g:anglions  semi-lunaires,  soit  par 
i?oie  réflexe,  lésions  pulinoiiairr^s  analogues  dans  linir  mode  d'agir  à 
re\diiiUoD  du  pneuHK (gastrique;  les  poisons  agisscnl  ^ans  aucun 
daufe  par  V intermédiaire  du  système  nerveux.  Dans  toutes  ces  cir- 

tastances  le  mr^canismeprodueleur  de  la  glycosurie;  nous  est  connu; 
n'ai  pas  besoin  d'y  revenir.  C'est,  selon  toute  lu'oliabiîité,  par  ac- 
tion réflexe  cjue  survient  aussi  la  glycosurie  accouipagnaot  parrois  les 
traocles  et  les  anthrax. 
La  glyeosui-ie  permanente^  comme  nous  renseigne  la  clinique, 
ecte  deu3L  formes  parfaitement  tranchées  sur  lesquelles  Lécorché  a 
aslé  avec  grande  raison.  Dans  Tune,  la  Tualathe  est  caractérisée 
p^r4a  polyurie,  la  polviiipsie  et  la  glycosurie,  on  n'y  remarque  fpie 

Ku  ou  pas  de  polyphagie  et  ramaigrisscmenf  on  autophagie  lait 
ifaul.  Les  sujets  qui  sont  atteints  de  cette  forme  vivent  très-Lien 
avec  leur  a  (Tect  ion,  comme  je  vous  l'ai  indiqué;  ils  vaquent  à  leurs 
DctujK'ilions  habituelles  et,  pendant  un  très-grand  nomin'e  d'années, 
\\>  |>euvf!nl  rester  dans  cet  état.  Très-souvent  ce  n'est  pas  ralTcclion 
[tQ  question  qui  est  cause  de  leur  mort.  Cliez  eux,  il  n'y  a  pas  de 
«ries  eaurée,  preuve  que  la  dénutrition  générale  n'existe  pas.  Chez 
€n\,  la  suppression  des  aliments  le*  ulents  [U'odoit  rapidement  la 
-    ilispariiion  lies  synq>lomes  diabétiques.  Il  est  évident  ahjrs  quit  ne 
■  ô'agilque  d'une  exaltation  fonctionnelle  du  foie  qui  persiste  sous 
"  Vianiii^nce  d*une  cause  preiriiére  quelconque.  Très-souvent  la  cause 
**a question  doit  éli'e  recherchée  dans  l'usage  de  substances  alinien- 
laires  qui  activent  la  circulation  hépalique:  les  féculents^  les  bois* 
I  îîons  giueuses,  Talimentation  trop  abondante,  l'alcool,  etc.;  et  ce 
n' le  prouve  c'est  que,  fréquemment,  (^ette  forme  de  glycosurie  a 
aainienré  par  èlre  intermittente^  ne  se  montrant  ijuc  pendant  la 
iperiodc  tli^estive  ou  a  la  suite  de  repas  copieux.  D'antres  fois  cette 
"de  dans  des  actions  nerveuses  retentissant  sur  le  loie,  par 
liaire  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  et  pouvant  être  directes 
réflexes,  comme  je  vous  l'ai  montré,  La  paralysie  de  certains 
centres  nerveux  poui'rait  même  élre  invoquée  dans  certaines  cir- 
onslances  puisque  vous  le  savez,  l'atrophie  des  ganglions  semi-lu- 
naires a  donné  lieu  à  la  glycosurie.  Ces  casse  rappruclient  certai- 
nement de  ceux  de  glycosurie   passagère   qui   reconnaissent  un 
éranisme  analogue.  Peul-ètre  la  persistance  de  la  cause  doit-elle 
être  invoquée  pour  expliquer  la  pei'manencc  de  la  glycosurie.  Peut- 
ftlre  les  modifications  éliologiqucs  initiales,  en  se  produisant  cJiez 
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des  sujets  prédisposés,  amènent-elles  des  changements  spéciaux  dans 
rinnervation  vaso-motrice  du  foie  que  nous  ne  connaissons  pas  en- 
core. Il  y  a  là,  vous  le  voyez,  bien  des  inconnues.  Mais  il  est  certain 
que  la  clinique  nous  offre  des  exemples  de  ce  genre  de  glycosurie 
non  azoturique,  vrai  diabète  gras  des  auteurs. 

La  seconde  forme  de  glycosurie  permanente  constitue  le  vrai  dit- 
bète  de  RoUo  et  deWillis,  le  diabète  consomptif,  Idiphthisurie  sucri9^ 
comme  on  l'appelle  encore.  Elle  est  caractérisée,  non -seulement  pir 
la  glycosurie  et  son  cortège  habituel,  la  polyurie,  la  polydipsie;  mail 
on  y  remarque  toujours,  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  longi 
la  polyphagie  et  la  consomption.  Son  cachet  essentiel  et  véritable- 
ment pathognomonique  consiste  dans  la  désassimilation  des  ma- 
tières albuminoïdes  que  révèlent  les  pertes  souvent  énormes  et 
urée  se  faisant  par  les  voies  rénales,  par  la  peau  et  par  le  tJÈê 
digestif.  Chez  les  sujets  qui  en  sont  atteints,  on  constate  les  troublas 
de  la  respiration  externe  que  je  vous  ai  signalés  :  diminution  ém 
l'oxygène  absorbé  et  diminution  dans  l'acide  carbonique  exhaU^ 
avec  ceci  de  particulier  que  ces  troubles  respiratoires  vont  ao^  ; 
mentant  progressivement  à  mesure  que  la  maladie  progresse  dle(' 
même,  à  tel  point  que,  vers  la  dernière  période,  la  quantité  d'atfi\ 
gène  absorbé  est  diminuée  de  moitié.  Ces  diabétiques  rendent  èn^ 
sucre,  quand  même  on  supprime  chez  eux  les  féculents  ou,  si  iW 
observe  une  diminution  dans  la  quantité  de   glycose  rendue  avec 
un  régime  exclusivement  azoté,  celte  diminution  est  peu  de  chose 
et  n'exprime  en  réalité  que  la  suspension  de  l'excitation  glyeogé- 
nique  déterminée  physiologiquemcnt  sur^e  foie  par  l'absorptioa 
dos  féculcnls.  Bien  plus,  ces  diabétiques,  qui  font  du  sucre  aos 
dépens  d'une  alimentation  exclusivement  azotée,  en  perdent  encore 
quand  ils  sont  mis  à  une  diète  complète.  Même  dans  ces  condi- 
tions, la  suractivité  de  la  glycogénèse  hépatique  persiste  chez  eui, 
fait  qui  ne   peut  surprendre  aujourd'hui,  puisque  nous  savons^ 
d'après  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  que  le  foie  continue  à  faire? 
du  sucre  même  chez  les  animaux  privés  totalement  de  nourriture.  L^ 
processus  morbide  dont  il  s'agit  ici  diffère  donc  absolument  de  la  gly- 
cosurie permanente,  du  diabète  non  azoturique  dont  je  vous  pariaJS' 
tout  à  l'heure.  Forcément  celui-ci  aboutit  à  l'autophagie  et  à  lacoû-^ 
somption  et  cela  plus  ou  moins  rapidement,  suivant  que  marché 
plus  ou  moins  vite  la  désassimilation  des  matières  protéiques  èet 
l'organisme. 

Est-ce  à  dire  cependant  qu  il  n'y  ait  aucune  relation  entre 
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deux  formes  de  la  g^lycosurie?  J'ai  peine  k  le  croire.  Kn  présence  do 
la  voj-îété  si  grande  dans  la  durée  de  la  maladie  que  li^s  auteurs  dé- 

*ivefll  sous  le  nom  de  diabéle;  en  présence  des  caractères  parfois 
tranchés  qui  existent  entre  les  périorîes  admises  dans  révolution 
de  crtleaireclion  ;  en  présence  surtout  de  ce  lait  qu'un  j»rand  nond)re 
de  diabétiques,  dans  une  première  période,  n'ont  que  très-peu 
irée  dans  leurs  urines  et  voient  disparaître  leur  *^lycosuri<'  par  la 
alîon  simple  des  alimenls  léculeiils  ;  je  pense  que  ces  deux  tonnes 
avent  se  succéder  Fune  à  Tautre,  comme  elles  peuvent  exister 
itêment.  Dès  le  début  alors  c'est  la  glycosurie  permanente  non  azo- 
îque  qui  apparaît  et,  plus  tard,  elle  l'ait  place  an  vrai  diabéle  avec 
^les  ses  conséquences. 

115,  si  la  glycosurie  permanente  avec  azoturie  est  une  aiïeclion 
Bsistant  spécialeoienl  dans  la  désassiïuilation  exagérée  des  ma- 
res proléïquesje  suuptoine  sucre  dansTuiine,  et  même  la  lésion 
B^mue  Ijyperglycémie,  deviennent  dès  lors  des  laits  secondaires 
His  rhisloire  du  diabète  vrai.   Loin  de  dominer  la  maladie,  ils 
iSîîenl  imniédialement  au  second  ran^^  Cette  vue  nouvelle  paraît 
re  l'expression  de  la  v<'i'îté,  puisque  Ton  voit  rbyper»;Iycéniie  et 
i  glycosurie,  même  Irès-prononc^jes,  persister  lonj^iemps  dans  le 
<lela  forme  nonazoturiqne,  sans  déterminer  dt*  {^l'aves  accidents. 
<'tl»î  doctrine  est  celle  f|ui  est  aujouid'bui  acceplée  par  CL  liernard. 
m\aal  lui,  dans  le  diabète,  riiyperfîlycéuiiiî  et,  par  suite,  la  ^lyco- 
wrie  nesl  pas  la  maladie.  Le  véiilable  élément  de  ce  processus 
norbido  est  dans  la  cause  encore  inconnue  qui  amène  TalTaiblis- 
Semcntde  Turg^anisme.  D  apjès  lui,  rbyper^Iycéuiic  sei^dt  un  plié- 
loméneessenliellemenl  réparateur,  une  sorle  de  réaction  salutaire 
For^ariisnie  retentissant  sur  le  foie  et  exagérant  son  fonclion- 
«ment  uormaL  Ce  qui  sendjlerait  le  prouvei',  c'est  que,  cIk*/  les 
Inimaui  soumis  à  la  diète,  on  constate  d'abord  une  augmentation 
pans  la  piopnrlion  du  sucre  du  sang,  augmeutalion  qui  tait  place  au 
à  Ftilat  normal  si  on  alimente  Tanimal,  et  qui  est  remplacée 
une  diminution  si  on  continue  rabslinence  jusqu'au  moment  où 
unieot  ralTaiblissenient  très-prononcé  de  Tinanilion,  Les  mêmes 
àits  je  remarquent  cbez  les  animaux  a  rpn  Ton  pratique  des  sai- 
«successives;  dans  ce  cas,  en  ellet,  on  constate  tout  d'abord 
bit^  augmentation  notable  de  glycose  dans  le  sang  et  la  diminution 
ftesé  manifeste  qu*avcc  ralTaiblissement  excessif  des  animaux,  La 
;;lycogénique  du  l'oie  est  très-exaltée  alors;  quelquefois  même 
lonreaconlre  de  la  matière  glycogène  circulant  en  faible  propoition 
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dans  le  sang.  Il  est  à  observer  que,  dans  le  diabète,  les  mêmes 
faits  se  présentent.  Tant  que  la  désassimilation  protéïqiie  n'a  pas 
trop  appauvri  l'économie,  le  sucre  est  très-abondammenl  fourni 
par  le  foie,  et  la  glycosurie  se  montre  très-intense.  Mais,  avec  les 
progrès  du  mal,  quand  la  désassimilation  protéïque  à  épuisé,  pour 
ainsi  dire,  l'effort  de  l'organisme  vers  la  réparation,  la  glycémie  et 
la  glycosurie  diminuent  et,  dans  les  derniers  temps  de  la  vie,  l'on  voit 
même  le  sucre  disparaître  totalement  des  urines. 

Sans  fournir  l'interprétation  de  la  désassimilation  des  albumi- 
noïdes,  dont  la  cause,  je  vous  l'ai  dit,  nous  est  complètement  i»- 
connue  dans  l'état  actuel  de  la  science,  Lécorché  explique  ainsi  h 
glycosurie  du  diabète  :  L'oxygène  inspiré,  servant  à  la  combustion  des 
matières  albuminoïdes,  respecte  la  glycose  versée  dans  le  sang  aux 
dépens  de  la  matière  glycogène.  Dès  lors  cette  glycose  s'accumule  et, 
quand  sa  proportion  dépasse  la  limite  de  saturation,  elle  est  expulsée 
par  les  urines  où  elle  se  trouve  d'autant  plus  abondamment  qu'il  y 
a  plus  d'urée  éliminée. 

Comme  vous  le  comprenez,  je  n'ai  pas  l'intention  d'édifier  iâ 
une  théorie  du  diabète  :  je  me  borne  à  vous  exposer  l'état  de  b 
science  sur  cet  important  processus  morbide  et  je  m'en  tiens  sim- 
plement à  vous  montrer  les  résultats  que  l'on  peut  considérer  comme 
acquis.  Ils  se  résument  à  ceci  :  il  existe  diverses  cii'constances  où 
s'iHablil  riiyper^lycémie.  Cet  élat  du  sang  peut  être  passager  et  per- 
inanenl;  dans  ce  dernier  cas  on  peut  rencontrer  deux  formes  de  la 
maladie  connue  sous  le  nom  de  diabète,  et  ces  deux  formes  peuvent    } 
se  succéder  chez  le  morne  sujet.  La  première  est  caractérisée  parla 
«glycosurie  non  azoturique,  on  pourrait  encore  l'appeler  faxuo  dia- 
bète. La  seconde  est  caractérisée  par  la  glycosurie  azoturique,  c'est 
le  vrai  diabète.  Le  faux  diabète  se  transforme  en  vrai  diabète  sous 
des  influences  qui  nous  sont  encore  inconnues  ;  mais  il  semble  que^ 
le  régime  ne  soit  pas  étranger  à  celte  transformation.  Les  causes 
du  vrai  diabète^  en  dehors  de  riiérédité,  sont  celles  qui  altèrent, 
profondément  l'organisme  :  les  travaux  excessifs,  les  chagrins,  les- 
excès  de  coït  ou  d'autre  nature,  les  lésions  des  centres  nervewc. 
doivent  être  invoqués  en  première  ligne. 

Ces  données  que  je  crois  vraies  étant  établies,  tenions  d'interpré-^ 
ter  les  symptômes  que  Ton  rencontre  dans  Tune  et  dans  l'aulre  deS 
deux  formes  du  processus  morbide  : 

Etant  admise  riiyperglycémie  diabétique,  il  est  facile  de  cora^ 
prendre  le  mécanisme  producteur  de  la  polyurie  et  de  la  polydipsi^ 
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existant  toujours,  bien  qu'à  des  degrés  divers,  dans  le  faux  diabète. 
La  présence  du  sucre  dans  le  sang  a  pour  conséquence  immédiate 
one  sorte  de  concentration  de  ce  liquide  dont  on  voit,  comme  je 
TOUS  Tai  dit,  la  densité  s'élever  de  i,028  à  1,038.  Cet  accroissement 
de  densité  modifie  d'emblée  les  conditions  de  l'absorption  endosmo- 
tique  à  travers  les  parois  des  capillaires.  Une  quantité  plus  gi^ande 
d*eau  est  donc  puisée  dans  les  tissus  et  sa  présence,  dans  le  milieu 
intérieur,  accroît  la  pression  intra-vasculaire.  Or,  nous  savons  que 
la  sécrétion  rénale  est  liée  d'une  manière  manifeste  à  la  pression 
^e  possède  le  sang  dans  les  artères  du  rein,  de  telle  sorte  que,  plus 
b  pression  est  élevée,  plus  est  grande  la  quantité  d'urine  sécrétée 
dans  un  temps  donné.  Les  expériences  de  Cl.  Bernard  ont  fait  res- 
sortir cette  influence  de  la  pression  sur  la  sécrétion  rénale  ;  elles 
ont  montré  qu'avec  une  pression  de  134  millim.,  de  mercure,  il 
s'écoule,  chez  le  chien,  9  grammes  d'urine  par  minute,  tandis  que 
diez  le  même  animal,  avec  une  pression  de  119  millim.,  la  quantité 
d'urine  n'est  plus  que  de  4*%92  et  qu'elle  tombe  à  â^^SG,  si  la  pres- 
sion tombe  elle-même  à  100  millimètres.  Dans  certains  cas  de  gly- 
cosurie, résultant  de  lésions  encéphaliques,  la  polyurie  paraît  être 
sous  la  dépendance  de  la  lésion  neigeuse.  On  sait  en  effet  que  dans 
le  bulbe,  un  peu  au-dessus  du  point  dont  la  piqûre  détermine  la 
glycosurie,  il  existe  un  autre  point  dont  la  piqûre  amène  la  polyurie. 
On  peut  donc  admettre,  dans  les  cas  de  glycosurie  précédemment 
signalés,  l'intervention  direcle  du  système  nerveux  pour  produire 
la  |M>lyurie. 
La  polydipsie  trouve  sa  raison  d'être  dans  l'existence  de  la  po- 
,    IjTirie;  les  pertes  de  liquide  étant  considérables,  la  polydipsie  s'éta- 
;    Mil  pour  les  compenser.  Je  vous  ai  dit  déjà  que  cette  exagération 
^    de  la  soif  était  intimement  liée  au  genre  d'alimentation  ;  on  sait 
j!    qu'avec  un  régime  féculent  elle  atteint  son  maximum  et  que  le  ré- 
^jime  azoté  la  fait  diminuer  beaucoup.  Ces  faits  sont  faciles  à  inter- 
préter puisque  nous  connaissons  aujourd'hui  l'influence  excitatrice 
du  sucre  sur  la  fonction  glycogénique  du  foie. 

Les  symptômes  accessoires  que  l'on  peut  observer  dans  cette 
forme  du  processus  morbide,  tels  que  la  sécheresse  de  la  bouche, 
la  constipation  habituelle,  la  diminution  de  la  sueur  et  de  Texha- 
blioa  aqueuse  par  le  poumon,  etc.,  tirent,  selon  toute  probabilité, 
leur  origine  de  la  polyurie;  l'eau  de  l'organisme  est  éliminée  par  la 
^oie  rénale  et  conséquemment  il  y  en  a  moins  de  rejetée  par  les 
autres  appareils  glandulaires. 
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Dans  la  seconde  forme  du  diabète,  les  symptômes  principaux,  po- 
lyurie,  polydipsie  peuvent  reconnaître  en  partie  la  même  origine; 
mais  ici  un  autre  facteur  est  en  présence,  c'est  Texcës  d'urée  que 
renferme  le  sang  et  qui  influe  d'une  manière  remarquable  sur  la 
polyurie.  On  sait,  en  effet,  depuis  les  recherches  de  Mauthner  qne 
l'urée  est  un  puissant  diurétique  et  qu'après  son  administration  il 
s'établit  une  intense  polyurie.  Quant  à  la  polyphagie,  elle  trouve  na 
interprétation  dans  la  désassimilalion  des  principes  albuminoldei» 
(ïi  dans  les  pertes  incessantes  en  sucre,  en  azote  et  même  en  matièm 
minérales  que  l'on  constate  pendant  le  processus  morbide.  Le  be- 
soin de  réparer  ces  pertes  en  est  l'origine  et,  dans  son  intensité,  la- 
polyphagie  leur  est  incessamment  liée.  Au  bout  d'un  temps  plus  M 
moins  long,  ces  pertes  ne  peuvent  plus  être  compensées  par  la  po- 
lyphagie et  l'autophagie  survient  avec  ses  conséquences  d*amaigris- 
sèment  progressif  et  da  consomption  organique.  C'est  encore  i  k 
désassimilation  protéîque  que  doivent  être  rapportées,  je  crois,  cei 
lésions  graves  qui  se  montrent  le  plus  souvent  dans  la  période  ooi- 
somptive  du  diabète.  Les  inflammations  diffuses  à  terminaison  gan- 
greneuse, les  gangrènes  en  sont  la  conséquence.  On  sait,  en  éktt^ 
que  l'état  de  marasme  est  propre  à  déterminer  des  thromboses,  dei 
embolies  et  des  gangrènes  consécutives.  Quant  aux  lésions  inflani- 
matoires  légères,  survenant  du  côté  de  la  peau  ou  des  autres  organes, 
on  peut  en  attribuer  Torigine  première  à  l'infiltration  par  le  sucre 
des  tissus  organiques;  la  présence  de  cette  substance  dans  les  élé- 
ments anatomiques  pouvant  entraver  les  actes  d'assimilation  et  de 
désassimilation  de  leur  nutrition  intime. 
Ces  données  acquises  examinons  le  Traitement  du  diabète  : 
La  dorlrine  de  Bouchardat  devait  conduire  à  l'adoption  d'un  mode 
de  traitement  portant  spécialement  sur  le  régime  alimentaire  de» 
malades.  Supprimer  les  féculents  de  Talimcntation,  tel  fut  .son  but 
principal  et  1  auteur  formule  un  régime  spécial  pour  les  diabétiques. 
Les  féculents  de  toute  espèce,  le  pain,  les  pommes  de  terre,  les 
t'arines  alimentaires,  les  semences  des  légumineuses  :  pois,  haricots, 
lentilles,  etc.,  furent  sévèrement  proscrits.  11  en  fut  de  même  des 
sucres  et  des  aliments  sucrés,  ainsi  que  des  fruits  renfermant  beau- 
coup de  glycose,  tels  que  les  raisins,  les  pommes,  les  poiresj  les 
pruneaux,  etc.,  etc.  Le  lait,  en  raison  de  la  lactine  qu'il  contient- 
doit  également  être  interdit,  à  moins  toutefois  qu'il  soit  bien  sup- 
porté par  les  malades  et  n'augmente  pas  la  glycosurie.  Les  boissons 
doivent  être  consUimment  surveillées  ;  on  ne  permettra  aucune  d^ 
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celles  qui  renferment  du  sucre  ou  qui  sont  gazeuses.  Les  limonades 
gazeuses,  le  vin  de  Champagne,  les  bières  nouvelles,  le  cidre,  les 
vins  nouveaux  et  les  eaux  gazeuses  seront  donc  prohibés.  L'ali- 
mentation consistera  en  viandes  de  toute  nature,  en  poissons  de 
mer  et  poissons  d'eau  douce,  en  œufs,  en  fromages  variés;  on  y 
joindra  les  piaules  herbacées  telles  que  les  épinards,  la  chicorée, 
les  asperges,  les  haricots  verts,  etc.  Ces  aliments  auxquels  on  ajou- 
tera le  pain  de  son  et  le  pain  de  gluten  seront  additionnés  d'une 
proportion  de  sel  plus  grande  que  d'habitude.  Eafin  les  boissons 
consisteront  en  vin  vieux  rouge  de  Bordeaux  ou  de  Bourgogne  que 
Ton  coupera  avec  de  l'eau  ordinaire.  On  pourra  donner  aussi  du 
hé,  du  café,  et  un  peu  de  kirsch  ou  de  rhum,  en  modérant  toutefois 
eur  Dsage.  L'exercice  enfin,  destiné  à  amener  la  combustion  de  la 
l^lycose  sera  prescrit  aux  malades.  La  promenade,  l'exercice  du 
corps,  la  gymnastique,  l'équitation,  la  manœuvre  des  hallères,  l'es- 
crime rendront  alors  de  grands  services. 

Tel  est  le  traitement.  11  est  certain  que,  dans  la  glycosurie  per- 
manente sans  azoturie,  dans  le  faux  diabète,  il  rend  les  plus  grands 
services.  Il  fait,  en  effet,  disparaître,  souvent  très-promplement,  le 
sucre  des  urines;  il  fait  disparaître  également  la  polydipsie  et  la 
polyurie.  Mais,  dans  le  diabète  vrai,  il  est  complètement  insuffisant. 
U  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que,  dans  cette  forme  du  processus 
morbide,  le  diabétique  fait  du  sucre,  ngn-seulement  avec  les  ali- 
ments féculents,  mais  même  avec  les  aliments  azotés,  mais  même 
avec  ses  propres  substances  albuminoïdes.  Il  ne  faut  pas  oublier 
que  la  caractéristique  de  l'affection  consiste,  non  pas  dans  la  glyco- 
surie, mais  dans  l'azoturie.  Au  reste,  il  est  prouvé  aujourd'hui  que, 
chez  les  vrais  diabétiques,  l'usage  exclusif  d'aliments  azotés,  avec 
suppression  totale  des  féculents,  fatigue  bien  vite  l'estomac,  entrave 
la  régularité  des  digestions  et  mène  à  des  dyspepsies  entraînant  à 
leur  suite  une  anémie  souvent  très-profonde.  11  y  a  donc  alors  un 
inconvénient  réel  à  priver  de  féculents  les  malades  de  ce  genre  ;  on 
ûc  fedt  que  hâter  ainsi  la  venue  de  la  période  consomplive  de  la 
maladie. 

Se  basant  sur  l'idée  que  le  diabète  est  dû  à  un  ralentissemenl 

dans  les  modifications  que  doit  subir  le  sucre  dans  l'estomac  pour 

passera  l'état  d'acide  lactique  et  former  ainsi  l'acide  du  suc  gaslri  • 

r     que,  Bird  llerepath  (1)  conseillait,  pour  faciliter  cette  transforma- 

i 

;  (1)  Bird  Hjrenath,  cité  par  Brouardel  (thèse  d:agrégation,  1869). 
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tion  de  nature  fermentative,  Tusage  de  la  levure  de  bière;  Gray  (1>* 
et  Nelson  (2)  celui  de  la  présure.  Comme  vous  le  comprenez,  cette 
médication  ne  pourrait  être  utile  que  dans  la  glycosurie  dépendant 
d'une  alimentation  féculente  en  excès.  Or,  d'après  les  recherdies  de* 
Pavy  (3),  de  Snow  (4),  de  Griesinger,  elle  ne  donne  aucun  résaUat: 
dans  le  diabète.  De  plus,  la  levure  de  bière,  comme  l'a  prouvé  fi»K 
drimont  (5),  peut  produire  Tivresse,  la  dyspepsie  et  cela  très-rapHi 
dément;  Pavy  a  également  insisté  sur  les  accidents  qui  suivent  mê} 
administration.  jtql 

Quand  surgit  la  théorie  reposant  sur  les  premières  eipériencetd^  1 
Q.  Bernard  et  faisant  du  diabète  une  affection  dépendanl  d'iMlJ 
trouble  circulatoire  du  foie,  produit  par  des  modifications  de  naMMI; 
nerveuse,  une  médication  en  rapport  fut  instituée.  Elle  comprenril!  ' 
les  révulsifs  sur  la  région  hépatique  et  la  région  bulbaire,  VëLectàf 
salion  des  nerfs  vagues,  l'hydrothérapie,  enfin  les  médicamenfe 
considérés  comme  sédatifs  du  système  nerveux  :  Topium,  la  vaUn^ 
riane,  le  castoréum,  le  bromure  de  potassium.  11  faut  le  reooîH; 
naître,  la  plupart  de  ces  médicaments  rendent  de  véritables  servie» 
dans  le  diabète;  mais,  comme  le  fait  observer  Lécorché,  ce  n'oîs^ 
pas  en  vertu  de  leur  action  antispasmodique  qu'ils  donnent  des  rfeft 
sultats  aussi  satisfaisants.  Nous  verrons  plus  loin  quel  est  leur  modi^i 
d'aclion.  Quant  aux  révulsifs  et  à  l'hydrothérapie  on  peut  dire  que, 
s'ils  sont   utiles  dans  cerlaincs  formes  de  faux  diabètes,  ils  ne 
donnent  pas  de  résultats  dans  la  glycosurie  azoturique. 

Enfin  la  théorie  de  Pavy  et  de  Schifî,  reposant  sur  l'idée  de  la  pré- 
sence d'un  ferment  dans  le  sang,  fit  instituer  le  traitement  du  diabète 
par  les  substances  anti-fermentescibles.  Ebstein  et  Millier  (6)  don- 
nèrent Tacide  phénique  et  l'acide  salicilique  et,  à  l'aide  du  premier 
(le  ces  médicaments,  obtinrent  d'abord  deux  succès  sur  trois  cas. 
Mais,  plus  tard,  une  étude  mieux  faite  leur  permit  de  reconnaître, 
que  l'acide  phonique  n'a  d'action  que  dans  les  cas  les  plus  légers; 
que  ses  succès,  même  dans  ces  cas,  ne  sont  pas  constants,  que  la 

{{)  (jViiy.Monfhlij  Journ.  of  med.  science,  1852. 
(2)  Nelson,  On  liquor  pepticus.  (The  Lancet,  1855.) 
(î{)  Pavy,  On  Diabètes^  cité  par  Brouardel,  loc.  cit. 
(4.)  Snow  iLancet,  1855),  id. 

(5)  Baudrimoiit  [BuHetin  de  thérapeutique,  185G). 

(6)  W.  Ebsleiii  A  J.  Mullor,  Veher  die  Deluindlung  der  Zuckerhamruhr  mit  CarbolMûr^ 
(Berlin.  KHn.  Wochens.,  1873),  et  W'eitere  }fittheiiungenuber  die  Behandiung  des  Dit*'^ 
betes  inellitus  mit  Carholsa'ure  nebst  Bemcrkutujen  ùber  die  Amvendung  der  Saliàlsêi^"^ 
bei  dieser  Kranklieit  [Berlin,  Klin.  Wochens.y  1875). 


DIAlIÊTE  (SUITE).  TRAITEMENT.  191 

médication  ne  met  pas  à  l'abri  des  récidives  et  qu'elle  est  tout  à  fait 
impuissante  dans  les  cas  graves. 

Les  théories  considérant  le  diabète  comme  le  résultat  de  la  non- 
destruction  du  sucre  dans  le  sang  devaient  nécessairement  conduire 
à  remploi  de  médicaments  destructeurs  de  la  glycose.  Ala  suite  des 
TOCS  de  Reynoso  et  de  Dechambre,  on  imagina  de  fournir  au  sang 
Foxygène  qui  lui  faisait  défaut;  cette  médication  répondrait  encore, 
comme  le  fait  observer  Jaccoud,  à  la  nouvelle  théorie  de  Petlenkofer 
et  Voit.  Dans  ce  but,  et  malgré  la  protestation  de  Reynoso  lui-même, 
on  fit  faire  aux  malades  des  inhalations  d'oxygène  ;  Birch  (1),  Béren- 
ger-Féraud  (2)  signalèrent  des  cas  où  ces  inhalations  produisirent 
une  amélioration  notable  avec  diminution  de  la  glycosurie.  Cepen- 
dant les  expériences  de  Griesinger  prouvèrent  que  l'oxygène  en  inspi- 
rations ne  donne  aucun  résultat  favorable,  fait  qu'expliquent  les  re- 
dierches  de  Gorup  prouvant  que  ce  gaz  n'agit  pas  sur  le  sucre  en 
l'oxydant,  et  celles  plus  récentes  de  P.  Bert  (3)  démontrant  que,  sous 
une  pression  d'oxygène,  la  glycose  du  sang  se  détruit  moins  facile- 
ment qu'à  Fair  libre.  Au  reste,  comme  l'ont  établi  Regnault  et  Hei- 
set  (i),  chez  Thomme  sain,  l'oxydation  du  sang  dans  le  poumon  a 
des  limites  qu'aucun  moyen  ne  peut  faire  franchir  et,  chez  les  diabé- 
tiques, la  capacité  d'absorption  de  l'oxygène  s'abaisse  considérable- 
ment; Gaethgens  et  Voit  l'ont  bien  établi. 

Le  chlorate  de  potasse,  le  permanganate  de  potasse  furent  aussi 
administrés  aux  malades  dans  le  but  de  produire  de  l'oxygène  dans 
le  sang.  Ils  furent  surtout  préconisés  par  Sampson  (5).  11  en  fut  do 
même  du  peroxyde  d'hydrogène  expérimenté  par  Richardson  (6), 
John  Day  (7),  Baifield  (8)  et  Atkinson  (9).  Des  résultats  remarquables 
(ml  été  signalés.  Cependant,  outre  qu'il  n'est  pas  prouvé  que  ces 
sabslances  produisent  de  l'oxygène  en  pénétrant  dans  le  milieu  in- 
térieur, leur  usage,  s'il  en  était  ainsi,  me  semblerait  plutôt  nuisible 
qu'utile.  L'oxygène  formé  dans  le  sang,  en  effet,  ne  s'attaquerait  pas 

M)  Birch  (Brit.  med.  Joum.,  ISTm). 
'-I  Bércngpr-Féraud  (Bulletin  de  thérapeutique,  ISGi). 

'3)  P.  Bcrt,  He4:herche^  expérimentales  sur  rinfluence  que  les  modifications  dans  la 
freuim  barométrique  exercent  sur  les  pfiénomènes  de  la  vie,  Masson,  187  i. 
{h  Renault  et  Reisct,  Annales  de  cliimie  et  de  physique,  t.  XWI. 
fôi  Sampson  (^fic^/,  I8Ô3). 

(6'  Richanlson,  Recherches  sur  le  peroxyde  d'hydrogène,  18G0. 
Cif  John  Day  (Lancet,  1858). 
(^)  Biitield  {Brit.  med.  Jonrn.,  18G8). 
lî*»  Atkinson  (Lancet,  1808;. 
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seulement  à  la  glycose;  mais  irait  certainement  activer  la  destruction 
des  matières  albuminoïdes,  et  vous  le  savez,  cette  destruction  con* 
stiiue  l'essence  même  du  diabète. 

Le  traitement  du  diabète  par  les  alcalins  repose  sur  les  mêmes 
vues  doctrinales.  Indiqué  empiriquement  par  VVillis,  RoIIo  et  For- 
thergill,  il  a  été  préconisé  par  Bouchardat  et  Hialhe  surtout,  qni  se 
basait  pour  conseiller  leur  emploi  sur  la  doctrine  du  diabète  qu'il . 
avait  formulée.  Les  alcalins  ont  été  donnés  sous  toutes  les  formes.  • 
Willis,  Forthergill  et  Walt  préconisaient  l'eau  de  chaux;  Traiter, . 
Hufeland  faisaient  us^^e  de  ]a  magnésie  calcinée;  Dur,  Neuman,... 
Barlow  et  Bouchardat  employaient  le  carl)onate  d'ammoniaque;;, 
Miallie  se  servait  du  bicarbonate  de  soude.  Tous  ces  alcalins  don-,;. 
naient  de  bons  résultats;  ils  diminuaient  la  glycosurie  et  les  sydip-.}; 
tomes  qui  l'accompagnenL  Aujourd'hui,  les  alcalins  jouissent  encore  v 
d'une  très-grande  vogue;  mais  c'est  principalement  aux  eaux  mh^ 
nérales  que  l'on  s'adresse.  Vichy,  Vais,  Carisbad  sont  les  statioMi 
principales  où  l'on  envoie  les  malades.  De  nombreux  succès  bcè^ 
tous  les  jours  rapportés  à  l'usage  de  ces  eaux  minérales;  Durand^f 
Fardel  préconise  Vichy,  Bouchardat  vante  l'eau  de  Vais  etSeegen(l).j 
aflirme  que  les  eaux  de  Carisbad,  même  dans  les  formes  les  plai 
graves  du  diabète,  diminuent  l'intensité  des  symptômes  les  plus  pé^t 
nibles.  Cependant,  pour  ce  qui  est  de  cette  dernière  source,  les 
résultats  ne  sont  pas  toujours  aussi  favorables.  D'après  Kulz  (2), 
en  eficl,  dans  les  cas  graves,  la  glycosurie  ne  diminue  ni  pendant, 
ni  après  le  traitement;  on  ne  constate  pas  d'autre  amélioration  que 
celle  procurée  par  un  régime  convenable;  dans  les  cas  légers,  l'eau, 
accompagnée  d'une  alimentation  peu  hydrocarbonée,  supprime  le 
sucre  à  la  vérité,  mais  seulement  pendant  la  durée  du  traitement 

Il  est  certain  que  le  traitement  du  diabète  par  les  alcalins  donne 
des  résultats  avantageux;  mais,  il  faut  bien  le  reconnaître,  c'est 
préciséfnent  dans  celte  forme  de  glycosurie  permanente  que  je  vous 
ai  désignée  sous  le  nom  de  faux  diabète,  que  Ton  constate  ces  résul- 
tats. On  les  remarque  aussi  dans  ces  diabètes  qui  ne  sont  pas  azotu- 
riques  au  début  et  qui  ne  le  deviennent  que  plus  tard.  Dans  tous 
ces  cas  le  séjour  des  sujets  aux  stations  thermales  de  Vichy,  de  Vais, 
et  de  Carisbad,  le  traitement  alcalin  artificiel  donnent  du  calme  aux 
malades,  rappellent  le  sommeil,  facilitent  les  digestions,  diminuent 

(!)  Seegpen,  Contributions  à  l'étude  clinique  du  diabète  sucré.  (Arch.  gén.  de  méi.'m 
1807.) 
(2)  Kulz,  Beitràge  iur  Pathologie  mut  Thérapie  des  Diabètes  meUituSy  187i. 


Jiaueie  uzuiuiu|uc  peuveiii  uouc  uiiieuer  pur  auiicipauuu  la 
consomplivc  ainsi  que  les  complications  graves  de  la  mala- 
he,  je  vous  Tai  dit,  allribuait  Tamélioration  produite  par 
îns  à  la  combustion  du  sucre  dans  le  sang  déterminée  par 
sence.  Pavy  pensait  qu'ils  agissaient  en  diminuant  la  forma- 
a  malière  glycogène  dans  le  foie.  Ces  différentes  manières 
;ont  purement  hypothétiques.  Il  est  plus  rationnel  de  penser 
L  par  leur  action  sur  la  digestion  qu'ils  produisent  les  bons 
|[iialés.  CL  Bernard  a  prouvé  que  les  alcalins,  mis  en  contact 
luqueuse  gastrique,  augmentent  la  sécrétion  du  suc  gastri- 
idlitent  ainsi  beaucoup  la  digestion. 
dresseur  Cantani  dont  je  vous  ai  signalé  la  théorie  diabéti- 
réconisé  aussi  un  traitement  de  ce  processus  morbide.  Il 
à  ne  donner  au  malade  ni  sucre,  ni  aucune  des  substances 
uni  des  matières  féculentes  ou  sucrées  et  à  instituer  un  ré- 
seau, à  la  viande  et  à  Talcool  dilué  (10  à  15  gramnies  par 
d*eau)  pour  remplacer  le  vin  au  repas.  Ce  régime  amène, 
lalhéorie,  la  disparition  du  sucre  des  urines;  mais,  comme 
cessaire  d'utiliser  Toxygène  qui,  ne  servant  pas  à  la  com- 
du  sucre  chez  les  diabétiques,  va  brûler  les  matières  grasses 
ibstances  albuminoïdes,  il  faut  y  ajouter  un  aliment  très- 
tible.  Cet  aliment  est  Tacide  lactique  que  Cantani  donne  à  la 
10  à  15  grammes  par  jour.  D'après  l'auteur,  cette  méthode 
e  diabAtp.!  la  disnarition  Hn  siirrft  a  liftii  Ift  nlns  sonvftnt  an 


194  LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

gers,  on  voit  fréquemment  le  sucre  reparaître  si,  tout  en  continuant 
l'acide,  on  permet  le  retour  à  l'alimentation  féculente  pendant  peu 
de  temps. 

Je  dois  VOUS  dire  encore,  messieurs,  que  sans  doctrine  pathogé- 
nique,  et  de  la  manière  la  plus  empirique,  un  nombre  considérable 
de  médicaments  ont  été  employés  :  les  amers,  les  astringents,  les 
évacuants,  les  diurétiques,  les  antiscorbutiques,  les  acides  :  sulfa- 
rique,  nitrique,  phosphorique,  les  sulfites  et  les  sulfates,  les  émis- 
sions sanguines,  le  sucre  de  canne  même,  furent  ainsi  essayés. 
On  utilisa  également  les  sels  de  cuivre,  de  mercure  et  les  pré- 
parations iodées.  Sans  doute  tous  ces  médicaments  comptèrent 
des  succès  entre  les  mains  des  praticiens  qui  les  mirent  en 
usage;  mais,  il  faut  le  dire,  ces  succès  ne  furent  qu'éphémères;  les 
cas  de  guérison  vraie  se  rapportent  à  la  glycosurie  non  azoturiqoe, 
et  même  dans  cette  forme,  le  plus  souvent,  ces  médicaments  ne  don- 
naient aucun  résultat. 

Après  tout  ce  que  je  vous  ai  dit  du  processus  diabétique  ;  après 
la  longue  étude  que  nous  avons  faite  des  formes  cliniques  de  k 
maladie,  après  la  digression  sur  la  glycosurie  passagère,  je  crois 
qu'il  nous  est  possible  de  tirer  les  conclusions  thérapeutiques  sui- 
vantes : 

La  glycosurie  passagère,  quelle  que  soit  la  cause  qui  l'a  produite» 
guérit  d'elle-même;  elle  ne  réclame  aucun  traitement.  Toutefois, 
pendant  son  évolution,  il  sera  utile  d'éviter  les  causes  pouvant  entre- 
tenir l'excitation  extra-physiolog'ique  du  foie  et,  par  conséquent,  on' 
diminuera  les  féculents  alimentaires  et  l'on  supprimera  les  sucres. 
Quand  la  glycosurie  existe  à  l'état  d'intermittence,  comme  elle  a  uns 
tendance  à  devenir  permanente  et,  par  conséquent,  à  se  transformer  j 
en  faux  diabète,  il  faudra  instituer  le  régime  de  cette  dernière  l 
forme  et  Tappuyer  par  une  médication  tendant  à  diminuer  réteit  1 
conjéctif  du  foie  ;  l'hydrothérapie  pourrait  trouver  place  ici. 

Dans  la  glycosurie  permanente  sans  azoturie,  il  faut  tenter  d'é- 
carter les  causes  de  production  exagérée  du  sucre  ;  le  régime  d(r 
Bouchardat  sera  institué,  mais  en  ayant  soin  de  ne  pas  le  continuer 
trop  longtemps  sans  donner  quelques  féculents  ;  les  alcalins  sous 
forme  d'eaux  :  de  Vichy,  de  Vais,  de  Carlsbad  seront  conseillés,  maîS' 
pas  en  usage  constant;  l'hydrothérapie  sera  également  d'un  grande  - 
secours,  ainsi  que  l'exercice.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  glycosurie 
en  question  précède  souvent  le  vrai  diabète,  qu'elle  devient  azolu- 
rique  et,  par  conséquent,  on  évitera  toutes  les  causes  qui  pourraient^ 
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augmenter  la  désassimilalion  proléique.  Les  travaux  corporels  ou 
intellectuels  exagérés,  les  veilles,  les  excès  vénériens  seront  pros- 
crits. On  conseillera  aux  malades  le  calme,  la  tranquillité  d'esprit  et 
une  vie  très-régulière.  Dans  cette  sorte  d'affection,  les  préoccupa- 
tions, les  chagrins,  la  colère  sont  excessivement  nuisibles. 

Pour  ce  qui  est  du  vrai  diabète,  son  traitement  rationnel  a  été 
tracé  de  main  de  maître,  par  Lécorché.  Il  doit  être  considéré  au 
point  de  vue  hygiénique,  médical  et  chirurgical. 

Par  rhygiène  qu'il  prescrit  aux  diabétiques,  le  médecin  doit  avoir 
pour  but  de  parer  aux  pertes  considérables  éprouvées  par  les  ma- 
tières albuminoides.  Les  viandes,  les  œufs  seront  donc  conseillés; 
on  ne  supprimem  pas  complètement  les  féculents,  puisque  leur 
soppression,  vous  le  savez,  entraine  bientôt  l'apparition  de  la  dys- 
pepsie mettant  les  malades  dans  l'impossibilité  de  réparer  les  pertes 
qu'ils  subissent.  Les  graisses  (beurre,  lard,  huile  de  foie  de  morue) 
entreront  dans  le  régime  du  diabétique  parce  que,  plus  faciles  à 
oxyder  que  les  féculents,  en  fixant  une  partie  de  l'oxygène,  elles 
diminueront  la  déâissimilation  protéique.  A  ces  matières  alimen- 
taires on  joindra  l'usage  de  l'alcool,  sous  forme  de  vin  généreux  ou 
de  liqueur,  du  thé,  du  café,  substances  qui,  malgré  l'augmentation 
légère  de  la  glycosurie  qu'elles  déterminent,  ont  surtout  pour  effet 
d'abaisser  le  chîffi-e  de  l'urée  et,  par  conséquent,  d'entraver  les  com- 
bustions interstitielles.  Enfm,  l'exercice  musculaire  qui  entretient 
le  fonctionnement  régulier  de  tous  les  organes,  facilite  la  digestion 
et  la  respiration,  sera  le  complément  du  traitement  hygiénique. 

Le  traitement  médical  repose  sur  l'emploi  des  médicaments  qui 
diminuent  la  désassimilation  protéique  et  dont  l'action  se  révèle  par 
mie  baisse  du  chiffre  de  l'urée.  Comme  l'ont  établi  les  observations 
de  RoUo,  de  Prout,  de  Bouchardat,  l'opium  rend  des  services  remar- 
^oables  chez  les  diabétiques.  Comme  l'indique  Lécorché,  c'est  le 
médicament  par  excellence  du  diabète.  Sous  son  influence,  le  fait 
résolle  manifestement  des  recherches  de  Pécholier  et  de  Lécorché, 
les  pertes  en  urée  diminuent  considérablement,  en  même  temps  que 
ï'aittissent  les  chiffres  des  sulfates  et  des  phosphates  dans  l'urine. 
Bientôt  la  polyuric,  la  polydipsic  et  la  glycosurie  elle-même  dimi- 
Boent  aussi,  et  ces  bons  résultats  se  maintiennent  longtemps  si  l'on 
I  soin  de  ne  pas  exagérer  les  doses  à  l'exemple  de  Trousseau  qui  en 
donnait  jusqu'à  3  grammes  par  jour  et  de  Menez  qui  allait  jusqu'à 
•  painme.  A  ces  doses,  en  effet,  l'opium  entrave  bien  vite  la  diges- 
tion et  vous  savez  qu'il  faut  absolument  éviter  cet  effet  chez  les  dia- 
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béliques.  Comme  l'opium,  la  valériane  diminue  les  combusUons 
proléiques;  il  en  est  probablement  de  même  du  bromure  de  potas- 
sium. Ces  substances  ont  donné  de  bons  résultats  entre  les  mains  de 
Trousseau,  de  Dumontpallier  et  de  Beghie.  La  valériane,  comme 
la  démontré  Bouchard  (1),  à  la  dose  de  8  grammes  d'extrait,  dimi- 
nue rapidement  la  quantité  d'urée,  et  bientôt  après  la  polyurie.  Chez 
une  femme  qui  rendait  16  litres  d'urine  avec  34  à  35  grammes 
d'urée,  son  administration  fit  tomber  l'urine  à  8  litres  et  l'urée  â 
12  grammes  par  24  heures.  L'arsenic  paraît  agir  de  la  même  ma- 
nière ;  cependant  les  diabétiques  traités  par  Berndt  (2),  Laillier  (3), 
Siredey  (4)  et  Brouardel  (5)  ont  plutôt  vu  leur  état  s'aggraver  sous 
l'influence  du  traitement  arsenical.  Il  est  donc  préférable  de  s'aln 
stenir  de  l'usage  de  cette  substance.  En  dehors  des  médicameob 
signalés,  le  quinquina  et  le  fer,  surtout  dans  la  période  consomptive 
de  la  maladie,  devront  toujours  être  donnés.  De  même,  il  ne  faudra 
jamais  omettre  de  traiter  par  des  moyens  appropriés  la  dyspepsie,  si 
elle  venait  à  s'établir. 

Dans  ces  cas  les  meilleurs  agents  antidyspeptiques  sont  sans  cou*. 
Iredil  la  stryclinine  et  les  préparations  de  noix  vomique.  C'cstprobaMer 
ment  à  cette  excellente  action  sur  les  fonctions  digestives  que  sont 
dus  les  résultats  obtenus  dans  le  traitement  du  diabète  par  ces 
médicaments.  Pendant  leur  usage,  en  effet,  on  voit  souvent  diminuer 
la  polydipsie,  la  polyurie  et  quelquefois  môme  disparaître  la  gly- 
cosurie (6). 

Les  complications  diverses  qui  peuvent  se  présenter  pendant  li, 
cours  du  diabète  réclament  très-fréquemment  î'intervenlion  chiritf^ 
gicale.  Or,  je  vous  l'ai  dit,  dans  cette  affection,  les  traumatismes  tal  J 
plus  légers,  les  inflammations  les  plus  bénignes,  en  raison  de  l'im*. 
prégnalion  des  éléments  anatomiques  par  le  sucre,  en  raison  dl 
l'état  de  débilitation  profonde  où  se  trouve  placé  l'organisme,  ont 

(1)  Bouchard,  Élude  mr  F  administration  de  la  valériane  dans   le  diabète  ùuipide. 
(Société  de  Biologie,  i873.) 

(2)  Berndt.  (Ilufeland'x  Journal,  183^.) 

(3)  Laillier,  cité  par  Brouardel,  loc,  cit. 
(i)  Siredey,  id. 

(5)  Brouardel,  loc.  cit. 

(6)  D'après  des  recherches  toutes  récentes  dePravas,les  l)ains  d'air  comprimé  auraiM^ 
une  remarquable  influence  sur  les  actes  de  la  nutrition  intime.  Suivant  Tauteur,  ils  rèft/^ 
lariseraient  et  modéreraient  ces  actes  en  amenant  une  notable  diminution  dans  la  pnK 
duction  de  l'urée.  11  y  aurait  peut-être  lieu  d'essayer  les  bains  en  question  dans  le  Inî*' 
tementdu  diabète  (S.  C.  T.  Pravas,  Recherches  expérimentales  sur  les  effets  physiologûiutê 
de  raugmentaiion  de  la  preuion  atmaspfiénquey  Masson,  1875j. 
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lance  la  plus  manifeste  à  donner  lieu  à  des  gangrènes,  sou- 
iffoses  et  souvent  graves  par  leur  terminaison.  C'est  en  prè- 
le cet  état  de  choses  que  le  plus  grand  nombre  des  chirur- 
"edoutent  les  opérations  chez  les  diabétiques  et  que,  d'une 
•e  générale,  Landouzy  rejetait  toute  espèce  d'opéralion  chez 
lades  en  question.  Verneuil  se  montre  également  très-cir- 
ct  en  ces  cas;  il  craint  les  hémorrhagies  qui  souvent  suc- 
àraction  du  bistouri.  Sans  doute  ces  craintes  ne  sont  pas 
ées  par  tous  les  chirurçiens  et  certains  d'entre  eux,  notam- 
Larrey,  Trélat,  Legouest  ont  soutenu  l'innocuité  de  l'inter- 
1  chirurgicale  pendant  le  cours  du  diabète.  Cependant  il  est 
ertain  que,  chez  les  diabétiques,  le  chirurgien  doit  prendre 
ndes  précautions.  Lorsqu'il  s'agit  de  l'amputation  consécu- 
Doe  gangrène,  il  faut  avant  tout  attendre  que  la  gangrène 
arfaitement  limitée  et  tâcher,  avant  d'oporer,  de  modifier 
qpe  possible  l'état  général  des  malades.  Dans  les  cas  de  cata- 
il  faut  choisir,  parmi  les  procédés  opératoires,  ceux  que 
rience  a  démontrés,  comme  étant  les  plus  utiles  et  les  plus 
isifs.  Mon  savant  maître,  le  professeur  Stœber  de  Strasbourg, 
on  des  succès  signalés  dans  l'opération  de  la  cataracte  par 
dîon  linéaire  ;  entre  les  mains  de  de  Grâfe  ce  procédé  a  éga- 
t  donné  de  bons  résultats;  c'est  donc  à  lui  qu'il  conviendra 
•  recours. 

dernier  lieu  je  dois  vous  dire  que,  chez  les  diabétiques,  le 
in  doit  éviter  le  plus  possible  l'emploi  des  nloyens  thérapeu- 
délerminant  des  inflammations  cutanées.  Les  sétons,  les 
es,  les  moxas,  les  vésicatoires  seront  bannis  de  la  thérapeu- 
chez  ces  malades,  car  leur  usage  peut  être  l'origine  de 
les,  d'anthrax,  de  phlegmons  diffus  et  même  de  véritables 
înes. 
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QUARANTE-CINQUIÈME  LEÇON. 

DE  l'obésité  et  de  LA  POLYSARaE. 

Circulation  des  corps  gras  dans  l'organisme.  —  Êtiologie.  —  Pathogénie.  —  SymptAmes, 
—  Diagnostic.  —  Pronostic.  —  Traitement  (1). 

Messieurs, 

Le  processus  morbide  que  nous  allons  étudier  est  caractérisé  par 
Tauginentation  considérable  de  la  graisse  dans  Torganisme.  Soa 
symptôme  fondamental  est  l'engraissement  poussé  à  des  degrés 
variables  sans  doute,  mais  toujours  au-dessus  de  la  limite  physiolo- 
gique. Suivant  son  degré  de  développement  on.  le  désigne  sous  les 
noms  d't)bésité  ou  de  polysarcie  ;  parfois  aussi  on  l'appelle  liponuh 
tose  tmiverselle.  11  s'accompagne  presque  toujours  de  lipœmiê^ 
augmentation  des  corps  gras  dans  le  milieu  intérieur.  Nous  commen- 
cerons son  élude  par  l'examen  de  la  circulation  des  corps  gras  dans 
l'organisme. 

Vos  études  de  physiologie  vous  ont  appris  qu'une  partie  des 
graisses  de  l'économie  reconnaît  une  origine  alimentaire.  Em-' 
pruntées  soit  aux  végétaux,  soit  aux  animaux,  ces  graisses,  versées 
dans  le  tube  digestif,  y  subissent  une  préparation  qui  les  rend  aptes 
à  l'absorption.  Après  avoir  été  liquéfiées  dans  l'estomac  dont  le  sue  ^ 
propre  dissout  l'enveloppe  des  cellules  animales  qui  les  renferment 
et  dont  la  température  favorise  leur  liquéfaction,  elles  passent  dans 
le  duodénum  et  là  se  trouvent  en  contact  avec  la  bile  et  le  suc  pan* 
créatique.  Malgré  les  assertions  de  nombreux  auteurs,  Leuret  et  Las- 
saigne,  Tiedemann  et  Gmelin,  Bidder  et  Schmidt,  on  sait  aujour- 
d'hui, depuis  les  expériences  de  Cl.  Bernard  (2)  que  la  bile  a  peu 
d'action  sur  les  graisses.  En  effet,  si  après  une  forte  agitation  on 
voit  la  bile  mélangée  à  un  corps  gras  en  déterminer  l'émulsion,  on 
remarque  pareillement  que  cette  agitation  violente  est  nécessaire, 
et  qu'environ  une  demi-heure  après,  le  corps  gras  se  sépare,  gagne 

(1)  Une  grande  partie  des  données  sur  lesquelles  repose  celte  leçon  a  été  puisée  dani 
la  remarquable  thèse  de  M.  L.  S.  Worthington  intitulée  :  De  l*obésiiéy  êtiologie,  ihérapeê' 
tique  et  hygiène,  1875. 
(t)  Cl.  Bernard,  Leçons  de  physiologie  expérimentale,  1856. 


seiiiuieruieiii  pruuver  que  m  une  agit  egaieiiieni  sur  les 
es  dans  le  tube  intestinal.  Â  la  suite  de  la  ligature  du  canal 
loque,  dans  les  expériences  de  fistule  biliaire,  dans  certains 
ïthologiques  où  Toblitération  des  canaux  biliaires  produit 
e  avec  décoloration  complète  des  matières  fécales,  on  peut 
me  bonne  partie  des  corps  gras  échapper  à  l'absorption  et  être 
s  au  dehors.  Or,  on  sait,  depuis  les  recherches  de  Colin  (1), 
I  bile  active  d'une  manière  très -remarquable  les  sécrétions  des 
es  annexes  de  Tintestin,  qu'à  la  suite  des  fistules  biliaires  le 
lancréatique  lui-même  est  versé  en  beaucoup  moins  grande 
ilé  dans  le  duodénum.  Il  en  résulte  que  les  graisses  alimen- 

ne  sont  plus  aussi  parfaitement  émulsionnées  et  que,  par  con- 
nt,  leur  absorption  se  fait  moins  facilement.  On  sait  de  plus, 
s  les  travaux  de  H.  Williams  (2),  que  la  présence  de  la  bile 
e  considérablement  le  passage  des  [matières  grasses  à  travers 
is  canaux  ou  des  substances  poreuses.  Dans  l'intestin  donc, 
»rption  des  graisses  est  activée  par  la  bile  mouillant  les  vil- 
s  de  cet  organe.  On  conçoit  dès  lors  comment,  dans  les  cas 
plus  haut,  il  peut  se  faire  qu'une  certaine  quantité  de  matières 
BS  soit  rejetée  avec  les  fèces. 

j  graisses,  en  partie  transformées  en  savons,  mais  surtout 
données,  sont  absorbées  presque  complètement  par  les  vais- 

chylifères,  en  pénétrant  à  travers  les  cellules  épithéliales  et  la 
ance  des  villosités  intestinales.  On  les  retrouve,  en  effet,  dans 
fie  en  grande  proportion,  jusqu'à  22  pour  1000,  chez  le  chien 
tz)  (3).  Ce  liquide  possède  alors  une  teinte  blanche  semblable 
e  du  lait.  Elles  y  sont  surtout  à  l'état  de  graisses  neutres  émul- 
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petite  portion  s'y  rencontre  à  l'état  de  savons  et  l'on  trouve  une  cer- 
taine quantité  de  glycérine  qui  en  a  été  séparée  (l).  Les  capillaires 
sanguins  absorbent  également  une  certaine  quantité  de  matières 
grasses;  aussi,  comme  la  prouvé  Cl.  Bernard  (2),  trouve-t-on  dans 
le  sang  de  la  veine  porte,  pendant  la  digestion,  une  proportion  de 
graisse  pouvant,  dans  certains  cas  d'alimentation  ultra-graisseuse, 
être  aussi  élevée  que  la  proportion  existant  dans  le  chyle. 

Venus  de  ces  deux  origines,  les  corps  gras  sont  versés  en  défini- 
tive dans  le  sang,  surtout  au  moment  de  la  digestion,  par  le  canal 
thoracique  et  par  les  veines  sus-hépaliques.  A  ce  moment  la  pro- 
portion de  graisses  dans  ce  liquide  est  très-considérable;  le  sang 
peut  alors  avoir  une  teinte  opaline,  laiteuse.  Cette  coloration,  qui 
se  manifeste  surtout  après  une  alimentation  très-grasse,  dure  pen- 
dant tout  le  temps  de  la  digestion  intestinale;  elle  disparait  ensuite 
peu  à  peu.  En  dehors  de  la  période  digestive,  le  sang  ne  contient 
que  de  1  à  3  grammes  de  corps  gras  pour  1000;  presque  toujours 
ils  y  sont  à  l'état  d'oléatcs  et  de  margarates  de  soude  ;  cependant  on 
a  signalé  aussi  l'oléine  et  la  margarine. 

Les  graisses  de  l'organisme  toutefois  ne  viennent  pas  seulement 
de  l'alimentation  qui  les  donne  toutes  formées.  Comme  l'ont  prouvé 
les  expériences  de  Boussingault  (3),  la  quantité  de  graisse  introduite 
par  l'alimentation  est  hors  de  proportion  avec  celle  qui,  d'une 
part,  s'échappe  par  certaines  sécrétions  et  qui,  d'autre  part,  s'accu- 
mule dans  le  corps.  Il  faut  donc  admettre  que  l'organisme  est  ca- 
pable de  fabriquer  de  la  graisse  de  toutes  pièces  et  rechercher  à 
l'aide  de  quelles  substances  a  lieu  cette  formation  de  principes  grais- 
seux. 

Après  une  longue  controverse,  la  doctrine  de  Liebig  (i)  voulant 
que  les  matières  grasses  de  l'organisme  puissent  provenir  des  ali- 
ments féculents,  était  acceptée  dans  la  science.  Cette  doctrine  repo- 
sait sur  les  faits  de  Iluber  (5)  montrant  que  les  abeilles  nourries 
exclusivement  avec  du  sucre  peuvent  cependant  produire  de  là  cire; 
elle  reposait  aussi  sur  les  nombreuses  expériences  de  l'engraisse- 
ment des  oies.  On  sait,  en  effet,  que  chez  ces  animaux,  nourris  exclu- 


Ci)  fi.  Colin,  loc.  cit. 

(2)  Cl.  Bernard,  loc.  cit. 

(3)  Boussingault,  Recfiercfies  sur  la  formation  de  la  graisne  che^  les  animaux.  {Acad. 
des  sciences,  1845.) 

(i)  Liebig,  Nouvelles  lettres  sur  la  cfiimie,  1852. 

(5)  Huber,  Nouvelles  observations  sur  les  abeillest  17%. 
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sîmeniavec  du  mais,  rengraissement  survient  et  même  très-rapide- 
ment. Cependant  les  matières  protéiques  elles-mêmes  pouvaient-elles 
aussi  fournir  de  la  graisse?  Liebig  admettait  qu'il  en  était  ainsi  et 
que  la  transformation  s'opérait  par  voie  de  déboublement  de  ces 
matières.  Les  expériences  de  Virchow(l),  de  Quain  (2),  de  Hoppe(3) 
ont  prouvé  que  la  fermentation  lente  des  matières  albuminoïdes  à 
une  basse  température  peut  donner  lieu  à  la  production  de  corps 
gras;  Tadipocire  (combinaison  d'ammoniaque  avec  les  acides  gras) 
est,  en  effet,  le  résultat  d'une  semblable  métamorphose.  On  sait 
aussi  que,  dans  le  lait  laissé  en  repos,  les  graisses  augmentent  aux  dé- 
pens de  la  caséine;  Wurtz  (4)  a  démontré  directement  la  production 
des  acides  gras  pendant  la  putréfaction  des  matières  albuminoïdes. 
Des  travaux  récents,  dus  à  Pettenkofer  et  Voit  (5),  ont  encore  con- 
firmé cette  possibilité  de  la  production  de  la  graisse  par  les  sub- 
stances protéiques.    Ces  auteurs  ont   prouvé   qu'en  ne  donnant 
comme  aliment  que  de  la  viande,  qui  répare  les  pertes  des  substances 
albuminoïdes,  on  peut  arriver  à  former  de  la  graisse  en  excès  et 
par  conséquent  à  engraisser  les  animaux.  Ils  sont  allés  plus  loin  en- 
core; ils  ont  voulu  montrer  que  les  matières  féculentes,  transformées 
en  sucre  dans  Tintestin,  ne  donnent  pas  de  la  graisse.  Suivant  eux, 
la  graisse  qui  se  fixe  en  excès  dans  l'organisme  pendant  l'alimenta- 
lion  féculente,  provient  de  la  décomposition  des  matières  albumi- 
noïdes seulement,  puisqu'il  existe  un  rapport  constant  entre  la  quan- 
tité d'albumine  décomposée  dans  l'organisme  et  le  dépôt  quotidien 
de  {Ti'aisse  ;  tandis  qu'il  n'existe  aucun  rapport  entre  ce  dépôt  et 
la  quantité  de  féculents  ingérés.  Il  est  vrai  cependant  que  la  fixa- 
tion de  la  graisse  dans  l'organisme  est  en  relation  avec  l'alimen- 
tation féculente  ;  mais  celte  alimentation  n'agit  qu'indirectement  sur 
le  dépôt  de  graisse.  L'absorption  des  féculents  aurait  pour  résultat 
d'empêcher  la  destruction  de  la  graisse  produite  par  la  décomposi- 
tion des  matières  albuminoïdes.  Le  sucre,  véritable  aliment  d'é- 
pargne serait  brûlé  très-rapidement,  et  pendant  sa  combustion,  les 
graisses  formées  aux  dépens  des  substances  protéiques  s'accumule- 

(li  Vîrchow,  {Arch.,  1W7.) 

(i)  Quain.  (Med.  chir,  trans.,  1850.) 

13)  Hoppc.  iVirchow's  Arch.y  1857.) 

14)  Wuriz,  Sur  la  transformation  de  la  fibrine  en  acide  butyrique^  18ii. 

'.'»/  Peltcnkoïer  und  Voit,  Ceber  die  Zersetiungsvorgànge  im  Tliierkôrper  bel  Fûtte^ 
rvng  mit  Fleisch  uml  Fett,  et  Ueber  die  Zersetiungxvorgdnge  im  Thierkorper  bel  Fût- 
terung  mit  Fleisch  umt  Kohihtjdralen  und  Kohlhydratenallein.  (Zeit.  fur  Biologie, 
t.  IX.  t87.1.) 


«Oî  LES   GRANDS    PROCESSUS  MORBIDES,  ^ 

raient  dans  rorganismc.  Ces  rocherclies  de  PeUenkollu*  et  Voil,  qi 
semblent  avoir  iié  confirmées  par  les  expériences  de  Weiske 
Wildt  (1)  remettraient  en  question  la  doctrine  de  Lîebig  sor  la  pro- 
duclion  des  matières  gérasses  par  les  fL'Culents  sans  doute;  mais 
filles  ont  Tavajilage  de  prouver  que  rapparition  de  la  •graisse  dans  . 
Forganisme  peut  avoir  lieu  par  te  seul  lait  des  modifiealions  de^^| 
Iructives  des  matières  albuminnïdes,  en  dehois  de  loutc  qualité 
des  substimces  alimentaires  ingérées.  D'iïprès  Kiihne  (2)  les  lêcu- 
lenls  ne  se  transformeraient  pas  directement  en  graisse;  mais  la 

matière  glycogène  pourrait  servir 
d'intermédiaire  entre  la  graisse  et 
les  matières  albumiaoïdes.  Celle  opi- 
nion, faisant  provenir  les  graisses  du 
glycogène  et  localisant  dès  lors  en 
grande  partie  cette  transfonnalioii 
dans  le  foie,  est  également  acceptée 
par  Seegen  (S). 

Ces  Huts  concernant  Torigine  di 
matières  grasses  vous  étant  connus, 
voyons  ce  que  deviennent  ces  matières 
dans  réconomie  et  par  quelles  voies 
elles  en  sortent. 

Dans  Torganisme,  on  trouve  loi 
jours  des  corps  gras  assez  abondam- 
ment répandus.  Ils  existent  spécial»*- 
nient  dans  un  tissu,    connu  sous  le 
nom  de   tissu  adipeux,  moditicalioo 
par  envahissement  de  graisse  du  ti^sii 
lamineux,  et  se  trouvent  inclus  dan* 
les    corps   fibro-plastiques    passés  i 
rétat  de  vésicules  adipeuses  (lig. 
Ce  tissu  forme  le  paiinicide  adipei 
sous-cutanè,  les  coucluis  graisseu: 
interposées  entre  les  masses  mui 
lairL*s  et  autour  des  vaisseaux  et  d 
nerfs,    le    coussinet  graisseux  do  Torbit^^    et  la  boule  graîsseuj 

(!)   H.  Wrisk<^  et   E,  WildC  Uniersudtunrjen    ûhcr  éif  feitbikhnr}  im   Thierkof] 
{Zeiis,  fur  Bhloffie,  i.  \.j 

(2)  Kîilintj,  PhifshhMjinehe  Chemif. 

(3)  Seegi*ii,  Df^rDiabeks  mellilus  aufGrundtaJje  ZûMnlçhtr  BèobachUingen  thrgeiMf 
1870. 


FfG,  1.  —  Tissu  laminctix  ronfer- 
manl  des  v<'^sicitles  adipeuses  » 
(IvuUikiT), 
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d6  Bidiat.  Il  constitue  aussi  les  paquets  graisseux  intra-articulaires, 
ceux  que  l'on  trouve  dans  les  cavités  viscérales,  sur  la  plèvre,  le  pé- 
ricarde,  le  cœur,  dans  les  médiaslins  et  sur  toute  la  surface  du  pé- 
ritoine soit  pariétal,  soit  viscéral;  sur  le  mésentère  et  les  épi- 
plooos,  ces  paquets  graisseux  sont  disposés  en  couches  dont 
répaisseur  variable  peut  aller  jusqu'à  plusieurs  centimètres. 

Partant  de  cette  connaissance,  on  peut  admettre  qu'une  portion 
des  corps  gras  aille  s'incorporer  aux  éléments  du  tissu  adipeux,  se 
déposer  dajis  les  vésicules  de  ce  tissu  et  servir  à  leur  assimilation 
nulritive  pendant  un  certain  temps.  Il  se  pourrait  alors  qu'ultérieu- 
rement ces  corps  gras,  inclus  dans  les  vésicules  adipeuses,  fussent 
atteints  par  les  oxydations  se  passant  au  niveau  des  capillaires  gé- 
néraux et  donnassent  naissance  à  de  l'eau  et  à  de  l'acide  carbonique. 
n  pourrait  également  se  faire  que  des  combinaisons  intermédiaires 
encore  inconnues  prissent  naissance.  Au  reste,  le  mode  de  des- 
tni<5lion  des  matières  grasses  dans  l'organisme  est  encore  entouré 
de  beaucoup  d'obscurité.  Ce  que  nous  savons  positivement,  c'est 
que  l'organisme  rejette  une  certaine  quantité  de  graisse  au  dehors, 
soit  par  des  sécrétions  permanentes,  telles  que  la  sécrétion  sé- 
bacée, soit  par  des  sécrétions  temporaires,  comme  la  sécrétion  lai- 
teuse. Même  pour  ce  qui  est  des  graisses  existant  dans  le  lait  ou 
l'humeur  sébacée,  nous  ne  savons  pas  d'une  manière  certaine  si 
elles  passent  à  l'état  de  corps  gras,  du  sang  dans  les  cellules  glan- 
dulaires, ou  bien  si  elles  se  forment  de  toutes  pièces  au  sein  même 
de  ces  éléments  analoraiques.  Malgré  le  litre  qu'il  a  donné  à  son 
mémoiret  Hoffmann  (i)  ne  nous  a  pas  renseignés  sur  le  mode  de 
formation  de  la  graisse  dans  les  cellules  animales.  On  peut  admettre 
encore  un  autre  mode  de  destruction  des  matières  grasses.  Ce  se- 
rait la  combustion  simple  dans  le  sang,  non  pas  toutefois  pendant 
son  trajet  à  travers  les  poumons,  nous  savons  qu'il  ne  se  produit 
aucune  combustion  dans  le  poumon;  mais  bien  pendant  son  pas- 
sage i  travers  les  capillaires  généraux.  Pour  mon  propre  compte,  bien 
que  je  ne  puisse  rien  affirmer,  puisque  nous  manquons  de  preuves, 
je  serais  plus  disposé  à  accepter  la  première  manière  de  voir. 

Avant  d'aborder  l'étude  des  causes  de  la  polysarcie  il  me  faut, 
messieurs,  vous  montrer  quels  sont  les  moyens  par  lesquels  il  est 
possible  de  développer  le  système  adipeux  chez  les  animaux.  Cet 
examen  nous  permettra  une  division  étiologique  des  plus  précieuses, 

(1)  Hoffmann.  (Zeit.  fur  Biologie,  1872.) 
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oommc  vous  all*^zlfi  voir,  pour  Tolude  du  processus  morbide  qui 
nous  occupe. 

On  arrive  à  engraisser  les  animaux  louï  d'abord  en  augraenlanl 
considérablement  leur  alimentalion  ordinaire.  Le  genre  d^alimenls 
eni|doyes  paniît  à  peu^  près  indifrerent;  mais  il  Taul  que  les  ma- 
lières  alimentaires  oflVenl  une  composition  eu  rapport  avec  Faïi- 
mentation  de  ranimai  pour  arriver  au  meilleur  résultaL  Les  oies 
que  Ton  engraisse  â  Strasbourg^  reçoivent  une  gi-ande  quanlilAde 
maïs;  il  y  a  dans  ce  cas  prédominenee  d'aliments  récutenls.  Dans  le 
Kenlucky,  ralimentalîondes  porcs  à  l'engrais  consiste  soit  en  mafe, 
soit  en  résidus  de  distillation.  Peltenkôfer  et  Voit  ont  engraiïi&c  le 
plus  fticilenient  leurs  chiens  à  l'aide  d'une  alimentation  azol(*e  et 
giuisseuse. 

Pour  aider  l'effet  de  Texcès  d'alimentation ,  on  condamne  les  ani- 
maux au  repos.  A  Strasbourg,  les  oies  sont  placées  dans  de  peliles 
ca^es  où  elles  ne  peuvent  faire  que  des  mouvements  très-limites. 
Ces  conditions,  comme  vous  le  comprenez,  ont  pour  résultat  d'aug- 
menter considérablement  les  recettes  de  l'organisme  et  de  diminui^r 
également  les  dépenses.  Il  en  résulte  en  somme  un  excès  de  malt*- 
ri  aux  qui  se  traduit  par  le  dépôt  d'une  grande  quantité  de  graissé 
dans  le  tissu  cellulairCp  et  Tapparilion  de  vésicules  adipeuses  de 
nouvelle  formation. 

Le  second  moyen  paraît  extraordinaire  au  premier  aspect.  Cer- 
tains éleveurs  engraissent  rapidement  leurs  vaches  en  leur  pi^tiquaat 
de  fréquentes  saignées.  Bauer  (i\a  étudié  cet  etîet  de  la  saignée 
sur  rengraissemenl  dans  ces  derniers  temps.  11  prouve  un  premier 
lait;  c'est  qu'à  hi  suite  des  saignées,  il  y  a  une  exagération  très- 
notable  dans  la  consommation  des  matières  albuminoïdes,  comme 
le  démontre  l'augmentât  ion  de  la  quantité  d'urée  qui  persiste 
pendant  plusieurs  jours  après  la  perte  du  sang.  En  même  temps  les 
proportions  de  l'acide  carbonique  rendu  par  le  poumon  s^aliaissenl 
d'une  manière  sensible,  circonstance  prouvant,  suivant  l'auteur, 
que  la  destruction  des  matières  grasses  a  diminué.  L'engraissemenl 
consécutif  a  la  saignée  reconnaîtrait  donc  d'après  ces  faits  une 
double  origine,  La  destruction  des  matières  albuminoïdes  produi- 
rait une  quantité  de  praisse  supérieure  h  la  production  normale,  el, 
déplus,  la  non-destruction  de  cette  gi'aisse  en  occasionnerait  Taccu- 

Biutên'Jfhtmtîfn  iZtit'^.  fîir  Biùlûfjie,  187i). 
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lahon.  Dans  ce  mode  il  i'njinii?isemeni  il  y  ani'ait  dom^  eneote  par 
le  Jaitaugmenlalion  dans  les  recettes  et  diminiUion  dans  ks  dépen- 
ds des  graisses  de  réconomie, 
La  cUnkjue  nous  oiïre  quelque  chose  d*analogue  au  point  de  vue 
*de  VEtioloyiedi}  roljêsité  el  dé  la  polysarcie.  Une  première  série  de 
causes  renlerme  celles  qui  ahuutissent  à  renjiraisseiuent  par 
ircliarge  de  matériaux  nutritifs  ou  défaut  de  leur  consommation, 
ms  riniluence  de  modifications  liypéniqnes  simj)lçs;  uue  seconde 
kM'ie  paiait  réunir  celles  qui  déterminent  la  maladie  à  la  suite  d'une 
av»?  atteinte  dans  les  phénomènes  normaux  de  la  nutrition  et  con- 
pâ^lanl  dans  la  non-eombustion  des  graisses  par  dinunntion  de  la 
Liaiitité  d'oxygène  existant  dans  le  sang.  La  diminution  du  nombre 
ies  globules  rouges  paraîtrait  en  être  Torij^ine  première. 

L'ingestion  d'une  trop  grande  quantité  de  nourriture  est  une  des 
principales  causes  de  robésité  rentrant  dans  la  première  série;  les 
f^obèses  sont  gros  mangeurs  en  général,  et  l'on  cite  des  sujets  qui 
mangeaient  ainsi  trois  et  quatre  lieures  sans  en  être  incojnmodcs, 
fiez  ces  individus,  restornac  paraît  doué  d'une  énei'gie  de  digestion 
l'apport  avec  leur  régime.  A  Cf^le  cause,  il  faut  ajouter  la  natiu  e 
dême  des  substances  alimeutaijes;  les  mets  succulenls,  les  viandes 
es»  les  féculents  sont  considérés  comme  capables  d^amener  ra- 
pidement rcngraissemenl.  On  ditcpie  les  l^oucbers,  les  ctiarcutiers, 
î|ui  sont  habitueilenient  doués  de  beaucoup  d'endjonpoinl,  doivent 
leur  graisse  aux  émanations  des  viandes  qu'ils  absorbent  constam- 
menl  par  les  voies  respiratoires,  llorgagnî^  qui  était  très-gras,  at- 
ribuait  son  état  au  séjour  prolongé  dans  son  ampbilhéiltre.  Je  ne 
lis  si  cotte  cause  est  réelle;  mais,  en  ce  qui  concerne  spéciaiement 
ts  boucliers  et  les  cbarcutierSj  je  crois  qu'il  existe  chez  eux  beau- 
3Up  d'autres  jaisons  pour  produire  rcngraissemcnt.  Ces  individus, 
"^en  eflel,  sont  Irès-souvent  adonnés  à  la  bonne  cliére;  ils  ne  travail- 
lent généralement  que  tj"és-peu;  ils  vont  presque  toujours  en  voi- 
lure, et  ce  sont  là  des  causes  lavorisant,  vous  allez  le  voir,  Tappa- 
vllion   de  Tobésité,  En  outre,  .fréquemment  ils   s'adonnent  à  la 
consommation  des  alcooliques. 

L'usage  des  vins  généreux,  de  la  bière  en  abondance,  des  liqueurs 
H  regardé  par  tous  les  auteurs  comme  une  cause  d'engraissement, 
tl^iniis  longtemps  Unibumce  de  la  liière  est  lïien  connue,  puisque 
àqàen  16:jV  on  savait  que  «  pai'  Fusage  de  la  bière,  de  vilaines  hu- 
meur sont  produites,  la  force  est  augmentée  ainsi  que  le  sang  et  la 
i^u'.  11  y  a  grande  production  d'urine  et  gonflement  du  ventre, 
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comme  les  savants  rassurent  (i).  »  D'après  Duchek  {%  Falcoôl  agi- 
rait, pour  produire  rengraissernent  et  robésiLé,  en  favorisant  la 
transformation  du  sucre  en  graisse.  Suivant  lui,  Taicool  empêche 
les  onydalions  organiques.  Il  y  a  métamorphose  ineomplèliî  du  sncre, 
et  cette  substancCp  imparfeitement  oxydée,  donne  de  la  graisse  au  lieu 
de  se  trarj informer  en  acide  carbonique.  Cette  interprétation  ne  ma 
paraît  pas  acceptable  dans  toutes  ses  pai  ties.  11  est  vrai  que  ralcool 
restreint  les  combustions  organiques  puisque,  pendant  son  usage,  on 
voit  diminuer  les  pertes  en  acide  carbonique  de  3,95  pour  100  ea 
moyenne,  et  s'abaisser  la  proportion  d'urée  dans  les  urines;  c'est 
une  substance  d'épargne,  comme  on  dit  habituellement.  Lu  connais* 
sance  de  ce  mode  d'action  suflit pour  comprendre  son  inHuenccdan^ 
la  produclion  de  robésité.  Il  agit  ici  en  diminuant  les  perles  de  Vor- 
ganisme. 

Agissent  de  la  même  façon j  pour  produire  raccumulation  de  gtmm 
dans  réconomic  ou  simplement  pour  favoriser  cette  accumulation^ 
toutes  les  causes  qui  restreignent  outre  mesure  les  dépenses/Toute 
espèce  de  repos  de  corps  et  d'espr  t,  Fabsence  de  moiivementi, 
Tusage  de  la  voiture,  le  détaut  de  travail  intellectuel  et  le  sommeil 
trop  prolongé^  telles  sont  les  conditions  eKcessivement  favorables  i 
rengraissernent.  Le  sommeil  a  surtout  une  grande  influenee,  et  Ton 
sait  que  les  animaux  dormeurs,  tels  que  les  loirs,  les  marmottes,  les 
ours,  sont  très-gras  pendant  l'hiver,  saison  qu'ils  passent  presque 
comptéleuient  endormis.  La  vie  sédentaire  est  donc  un  puissant  ad- 
juvant du  régime;  aussi  voil-on  souvent  les  hommes  de  bureau  peo 
occupés,  les  prisonniers  même,  engraisser  démesurémeuL  C'est 
également  en  diminuant  les  pertes  iie  Torganisme  qu'agissent  cer- 
taines autres  causes;  la  privation  d'un  membre,  la  castration,  dis- 
posent particulièrement  a  l'obésité.  Cette  dernière  cause  est  bien 
connue  des  éleveurs  de  bétail^  et  l'on  sait  qu'autrefois  les  castrat? 
italiens  étaient  généralement  très-gras,  et  qu'aujourd'hui  encore  les 
eunuques  sont  souvent  obèses.  I^  ménopause,  qui  supprime  en  réa- 
lité chez  la  lemme  une  piîrle  de  sang  de  <iOO  à  500  granmies  paf 
mois,  est  souvent  Torigine  de  rengraissernent;  bon  nombre  Je 
femmes,  en  elTet,  deviennent  obèses  après  la  cessation  des  régies. 
Le  peu  d'abondance  du  flux  menstruel  doit  aussi  être  rangé  dans  la 
même  catégorie  étiologique, 

(i)  Regimen  $anitatis  Sderni,  Loildon,  1634,  cTlé  pdr  L.  S.  Worlhington.  (Thèse  (i 
Paris,  1875.) 
(•2)  Duchek,  Ueber  dos  Verhàltéti  des  AlkohùU  ini  tliierischeti  Organiêmus,  1853. 
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En  dehors  de  ces  causes,  il  est  certaines  parliciilaritr^s  indiviriiiellos 
qu'il  faut  sigrnakr,  C'nst  h*  plus  souvent  vers  Vîi^e  du  35  à  40  ans 
que  I  on  voil  les  liomîues  eouimciifer  à  prendre  ik  rembonpoint; 
ils  arrivent  à  ToWslté  vers  Y  âge  de  45  ans  environ»  Chez  la  lemme, 
PembonpoiiU  el  son  exa^i^ration  roïiirident  avec  la  mcnopause  dans 
h(!Tande  majorité  des  cas;  cependant  il  peut  apparaître  plus- tôt, 
La  plupart  des  auteurs  admettent  que  les  femines  sont  plus  disposées 
à  Vengraissemcnt  que  les  hommes;  leur  vie  sédenlaire  doit  y  con- 
tribiier  sans  aucun  doute,  et  cette  cause  est  tres-m;init"este  rheîî  les 
SSBones  orientales  qui  ne  prennent  que  Tort  peu  d'exercice  et  dor- 
ment beaucoup.  L'état  de  mariage  contribue  aussi  h  Tapparilion  de 
fabésiU*^;  on  a  cru  tpie  la  fn-quence  plus  grande  des  plaisirs  véné- 
riens en  était  forigine;  mais  il  est  h  rimxarqncr  ((ue  réjacidation  du 
$perme  et  la  grande  snrexcilalion  ner%^euse  qui  raccompagne  con- 
§lttuent  en  réalité  des  pertes  pour  rorganisme;  Tidée  première  re- 
'    '    crois,  sur  ce  lait  que  le  plus  grand  norrdïre  de  femmes 
à  la  |u'oslilution  sont  Irés-grasses,  Il  faut  hien  savoir  que 
ces  femmes,  comme  le  remarque  Parent-DucluUelet  (1),  ont  une 
existence  presque  inailive,  qu'elles  sont  indolentes  et  sans  préoc- 
pupations  pour  l'avenir,  qu'elles  mangent  presque  constamment  et 
boivent  de  même*  fpfcnlin  elles  donnent  beaucoup;  il  y  a  là  une 
n^uuion  de  causas  bien  propres  à  tavoriser  rengraissement,  vous  le 
\oyez.  Dans  fétal  de  mariage,  il  faut  tenir  comiUe  souvent  de  la  vie 
régulière  et  sans  secousses  que  mènent  les  époux,  de  la  satisfaction 
résultant  de  la  réussite  dans  les  alïaires,  du  régime  alimentaire  et 
même  de  Tabondance  des  aliments  et  de  leur  bonne  qualité  que 
fon  rencontre  dans  les  ménag(*s  bien  organis<*s.  Les  individus  a 
lempénimcnt  lymphatique  sont  parliculièremenl  prédisposés.  L1ié- 
I  redite  joue  aussi  un  grand  rAle;  il  est  des  ramilles  où  robésité  se 
smet  de  gén<*ration  en  généj-ation,  Kiifin,  cbez  certains  sujets, 
doit  admettre  une    prcrlisposition,  puisque  chez  eux   on  voit 
^'établir  Tobésit»*  malgré  la  plus   stricte  observation  des  lois  de 
rhygiène  et  une  alimentation  réellement  |*eu  abondante. 

L*influence  du  climat  est  diversement  appréciée  par  les  auteurs. 
Pour  les  uns,  les  climats  froids  [irédtsposeraient  plus  que  les  cli- 
mats chauds  à  l'engraissement.  Avicenne  et  Weilbard  sont  de  cet 
a^ii.  (Cependant  Laurent  Joubcit  [»ensn  que  la  graisse  se  produit  plus 
bcilemcnl  dans  les  clinrats  tempérés.  D'après  Sclmltz  les  pays  où 


itifareiil-DttchiUcicU  lie  lo  ttroxtiiHîmf  ttam  ta  ritîf  tie  Punn,  1K,S7. 


régnerait  robésîté  seraienlj  par  ordre  d'imporlance,  TE^^pte,  IWiv 
gleterre,  la  Hollande  el  rilalie,  Elhmuller  elWalther  disent  que  les 
Allemands  sont  plus  gras  que  les  Français  et  œux-ci  plus  que  les 
Italiens,  En  somme,  rien  de  bien  connu  au  sujet  de  rinfluence  cIh 
matérique. 

Dans  la  seconde  série  se  placent  des  causes  qui  paraissent  porter: 
leur  action  sur  le  sang  lui-mémo  en  déterminant  une  diuiinulioa; 
dans  le  chiffre  des  globules  rouges  de  ce  liquide.  Les  saignées  fré^ 
qucntes  et  copieuses,  les  hémorrhagies  accidentelles  ou  naturellei 
trop  abondantes  tiennent  ici  une  place  impoitante.  Boerhaave  rap*| 
'  porte  l'observation  d'un  m»'?decin  qui,  a  la  suite  d'abus  de  la  saignée» 
était  devenu  extrêmement  gras.  Flcniming  rite  le  eus  d'tme  daioe 
de  Venise  qui  perdait  tous  les  mois  jusqu'à  IH5  onces  de  sang,  soit 
4950  grammes  environ,  et  qui  se  faisait  encore  saigner  plusicoîï 
Ibis  dans  Tannée;  elle  avait  un  embonpoint  si  considérable  qu'elle 
ne  pouvait  en  aucune  façon  s^occuper  des  affaires  de  sa  maison. 

L'alcool  pris  en  excès  pendant  un  certain  temps  aboutit  ab 
polysarcie  généralisée  et  il  en  est  demérae  du  mercure  très-soiï- 
vent.  Or,  on  sait  depuis  longtemps  déjà  que  Talcool  diminue  le 
nombre  des  globules  rouges  du  sang  et  les  recherches  de  WilboU' 
chewitch  (l),  Jiiites  au  moyen  du  compte-globule  de  Malasse/.  ont 
démontré  la  destruction  des  globules  rouges  sous  rinfluence  Jci 
préparations  mercuriellcs, 

La  polysarcie  se  montre  également  a  la  suite  d'affections  générale* 
qui,  sans  contredit,  abaissent  considérablement  le  chiffre  des  glt>' 
bules  du  sang.  Les  lièvres  graves,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  Il 
variole,  la  scarlatine;  les  maladies  aiguës  fébriles  comme  la  pneu^ 
monie,  la  pleurésie,  le  rhumatisme  articulnire,  toutes  affections  qui 
s'accompagnent  d'une  destruction  considérable  des  hématies,  soit' 
fréqueniment  suivies,  au  moment  de  l'établissement  de  la  couv»* 
lesccncc,  de  l'apparition  de  la  polysarcie.  Le  processus  dont  il  s'âgl 
apparaît  aussi  à  la  suite  de  la  larUilion  prolongée»  après  des  gtW" 
sesses  multiples  ou  gémellaires,  dans  les  cas  de  phlegmaiîff  ^fha 
dolens;  et,  comme  dans  les  affections  citées  plus  haut,  dans  cr^rui 
divers,  on  constate  l'existence  préalable  d'une  anémie  globuWi 
plus  ou  moins  accentuée.  Au  reste,  l'anémie  elle-même  s'accomp.'ii 
fréquemment  d'une  polysarcie  même  considérable  et  l'on  vuiialiif^ 


1  l.lh 


(I)  Wilbouchcwitcli,  De  Vinfluence  des  préimraliom  mercurielles  sur  la  richeti 
sang  en  globules  blancs  el  en  globules  rouges.  (Arch.  de  phijsiol.y  Masson,  1873.) 
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naixher  de  fronl  ces  deux  étals  morbides  qui,  à  priori,  paraissent 
i  peu  compatibles.  La  scrofule  est  une  des  causes  les  plus  fré- 
[uenles  de  la  polysarcie  adipeuse;  il  y  a,  sans  aucun  doute,  comme 
'ont  indiqué  Hardy  et  Bouchard,  une  relation  très-intime  entre  ces 
leux  afleclions.  La  polysarcie  qui  se  montre  chez  les  enfants  et  chez 
^s  adolescents,  en  dehors  des  causes  que  je  vous  indiquais  précé- 
emment,  est,  pour  ainsi  dire  toujours,  en  rapport  avec  un  état 
crofuleux  s'étant  caractérisé  par  des  affections  des  yeux,  des 
reîUeSy  du  cuir  chevelu  ou  de  la  peau,  avec  l'accompagnement  obligé 
les  gonflements  ganglionnaires. 

Déjà,  dans  mes  leçons  sur  le  diabète,  je  vous  ai  signalé  les  rela- 
lions  qui  existent  entre  cette  affection  et  la  polysarcie.  Je  vous  ai 
dit  quMl  eiLÎstait  un  diabète  gras  et  un  diabète  maigre,  et  que  sou- 
Tenl  les  vrais  diabétiques,  après  avoir  engraissé  au  début  de  leur 
mal,  maigrissaient  très-rapidement  ensuite.  Seegen  (i),  qui  a  étudié 
les  rapports  de  l'obésité  et  du  diabète,  a  observé  que  ces  deux  étals 
peuvent  coexister  dans  les  deux  formes  du  processus  diabétique  que 
je  vous  ai  décrites.  Sur  les  140  cas  qu'il  a  examinés,  il  s'en  est 
trouvé  SU  dans  lesquels  l'obésité  a  précédé  la  glycosurie;  elle  durait 
depuis  longtemps  déjà  chez  les  malades  lorsque  s'établit  le  diabète, 
entre  40  et  50  ans.  Dans  ces  cas,  il  s'agit  d'un  diabète  à  forme  béuigne, 
de  celui  que  je  vous  ai  décrit  sous  le  nom  de  faux  diabète,  et  qui  peut 
guérir  assez  facilement  si  les  malades  veulent  se  soumettre  au  ré- 
gime. Dans  les  autres  cas,  la  polysarcie  apparaît  dans  la  jeunesse, 
se  développe  avec  une  étonnante  rapidité  et  bientôt  après  on  con- 
state l'établissement  de  la  glycosurie.  Le  diabète  alors  est  toujours 
grave;  c'est  le  vrai  diabète  qui  deviendra  forcément  la  phthisurie 
sucrée.  L'accumulation  dégraisse  n'est  ici  que  le  résultat  de  la  des- 
Iruction  des  principes  albuminoïdes  ;  l'oxygène  détruisant  ces  sub- 
stances respecte  les  matières  grasses  qui  s'accumulent,  tandis  que 
le  sucre  est  éliminé  par  les  urines. 

H  est  à  remarquer  aussi  que  l'existence  de  certaines  affections  dans 
b  familles  prédisposent  singulièrement  les  descendants  de  ces 
familles  à  la  polysarcie.  Déjà  je  vous  ai  cité  l'obésité  des  antécédents  ; 
mais,  en  dehors  d'elle,  il  faut  aussi  signaler  la  goutte,  l'herpélisme, 
le  diabète,  la  scrofule  et  parfois  même  la  tuberculose  et  la  carcinose. 
J'ai  observé  une  jeune  femme  excessivement  obèse  depuis  sa  jeunesse 

(I)  Scegcn,  Der  diabètes  niellUus  auf  Grundlage  iohlrekfier  Beobachtungen  danje- 
«W//,  1870. 
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dans  la  famille  de  laquelle  la  tuberculose  avait  régné;  son  grand 
père  et  ses  deux  oncles  paternels  en  étaient  morts  ;  scrofuleuse  dans 
son  enfance,  elle  se  maria  à  Tâge  de  46  ans,  pesant  à  cette  époque 
95  kilogrammes.  Elle  est  morte  à  20  ans,  emportée  par  une  phthi- 
sie  aiguë  avec  cavernes  pulmonaires.  Malgré  une  maladie  de  trois 
mois,  elle  n'avait,  pour  ainsi  dire,  pas  perdu  de  son  embonpoint  au 
moment  de  sa  mort. 

La  polysarcie  due  aux  causes  de  la  série  qui  nous  occupe,  au  lieu 
de  se  montrer  plus  spécialement  vers  Tâge  de  35  à  40  ans,  apparaît 
de  bonne  heure.  Il  est  des  enfants  qui  naissent  polysarciques;  il  ea 
est  qui  le  deviennent  dans  les  premiers  mois  qui  suivent  la  naissance. 
Sur  trente-quatre  cas  d'obésité  rapportés  par  Wadd  (1),  il  y  en  a  17 
qui  sont  apparus  avant  l'âge  de  20  ans  et,  sur  31  cas  relevés  par 
Chambers  (2),  il  y  en  a  6  survenus  de  1  à  10  ans  et  8  de  11  à  20 
ans.  Voici  le  tableau  des  cas  de  Wadd  : 

POLYSARCIE  DE  l'ENFANCE  ET   DE   LA  JEUNESSE 

Hommes.  Femmes. 

De  quatre  mois 1  De  5  ans 1 

De  1  à  2  ans 2  De  7  ans 1 

De  5  à  6  ans '3  De  12  ans 2 

De  6  à  7  ans 3                      Chambers  cite  : 

De  7  à  8  ans \  De  1  à  10  ans 4 

De  10  à  11  ans 1  De  11  à  20  ans A 

De  11  à  12  ans l 

De  16  à  18  ans 5 

Cette  étude  étiologique,  sur  laquelle  je  me  suis  étendu  parce  que 
j'ajoute  la  plus  grande  importance  à  la  connaissance  des  causes  des 
maladies,  vous  prouve,  d'une  manière  bien  manifeste,  qu'il  exisia 
deux  formes  de  la  maladie  caractérisée  par  l'accumulation  de- h  ^ 
graisse  dans  l'organisme.  L'une  résulte  certainement  de  modiflel^ 
tions  le  plus  souvent  hygiéniques  :  excès  de  nourriture,  défaut  êi 
mouvement,  vie  sédentaire,  etc.  ;  l'autre,  à  mon  sens,  parait  tenar  À 
un  arrêt  dans  la  destruction  physiologique  des  corps  gras  survenant, 
au  moins  pour  le  plus  grand  nombre  des  cas,  par  le  fait  d'une  dinih 
nution  dans  la  quantité  d'oxygène  existant  dans  le  sang  ;  cette  dimiau* 
tion  semblerait  liée,  au  moins  très-fréquemment,  à  l'abaissement  du 
chiffre  des  globules  rouges  de  ce  liquide.  Sans  aucun  doute,  la  dé- 
monstration scientifique  de  cette  seconde  forme  n'est  pas  faite;  mais 

(1)  Wadd,  Comments  on  corpuléruin  linéaments  of  leanness,  1829. 

(2)  Chambers,  Corpulence,  or  exteèè  of  fat  in  the  human  bodtj^  1850. 
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st  lies  auteurs,  not;iiûf»enl  Ifcddoes  (I),  qui  onl  attribué  la  poly- 
cîe  a  ua  défiiuL  (i'ûxygèn<.\  H  serait  util<:;  ih}  faire  pour  le  pio- 
sus  dont  il  s'agit  des  recherches  analtij^aies  a  celiés  qui  ont  été 
e^  pour  le  diabète  par  Petlcnkorer,  Voit  et  Caelt;heiis.  Il  est  évi- 
l  que,  d'une  manière  {^i-nruale,  l'aci-uiiinlation  de  la  graisse 
ilte  d'un  défaut  de  pioporlion  etilre  roxji^ène  et  les  corps  gras; 
s,  au  point  de  vue  du  niccanismo  producteui",  ce  défaut  de  pro- 
^n  peut  tenir  à  rexa^^ération  de  la  quantiti*  des  niatiéi'cs 
MS,  c'est  le  cas  de  lapreniiére  série  étiolojiique,  ou  bien  à  unedi- 
mlîon  de  Toxygènc  dans  le  sang,   ce  seraitle  cas  de  la  seconde 


sïvei  les  sujets  qui  suecouThent  [tar  le  ftiit  de  la  polysareîe,  car 
Le  affection  peut  être  cause  d(;  la  uiorl,  chez  les  obèses  qui  ineu- 
it  emportés  par  une  nialndic  intercurrente,  fexamen  cadavé- 
pie  montre  les  lésions  analomîques  suivantes  dans  le  plus  grand 
niibre  des  cas  : 

Le  tissu  cellulaire  sous-cuLinc,  dans  toute  rétendue  du  eor|ts 
WÊ  principalement  ilans  la  région  abdominale,  est  considéralïle- 
■lau^^niicnlé  d'épaisseur;  il  est  des  siïjels  cbez  qui  on  Ta  trouvé 
Pfcune  épaisseur  de  0"%12  et  nièrne  de  0"Vl5  cenlimétres.  Ce  tissu 
pipparaîl  avec  une  consistance  assez  ferme  et  une  couleur  jaune 
^v produite  par  rénornie  quantité  de  graisse  qu'il  renferme»  Les 
Plft%«:\es  situés  au-dessous  ont  t'riVpicuun**nl  conservé  leur  couleur 
^ougeaomiale,  mais  quelquefois  ils  sont  décolorés  et  llasqucs.  Dans 


r  '*  "'l^HlfaUûn  graisseuse  du  lîssu  cfinjoiif  tif      Fn;.  0.  —  Df''géï»<^reîM;<*nce  praisseusi» 
l'^^**^'«iftipe 4)11  w le?  muscles  (ÎV^meU).  il(>lii  iHirn  iiiusculnire  a  divcr**  »^tals 
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ces  cas,  le  lissu  conjonctif  inlerlasciçu luire  s'est  cliargé  de  gnu^se  d 
on  le  trouve  rempli  de  vésicules  adipeuses  ((ip.  5);  parfois  même 
tuais  le  cas  est  plus  rare,  on  observe  une  véritable  dégénérescence 
graisseuse  de  la  fibre  museulaii'e  (fig,  6), 

Dans  les  inlersUces  musculaires,  le  long  des  gaines  nerveuses  el 
vascula       ,  on  constate  la  même  profusion  de  tissu  adipeux» 

ilation  de  giaisse  se  retrouve  sur  les  membranes  si'î- 
unment  sur  le  péritoine,  le  grand  épi  pi  non  a  ï^ouvenl 
jr  de  5  à  Gcenlimélres  ;  il  repi^ésenle  un  véritable  InUm 
t  celle  accumulalion  de  graisse  se  remarque  sur  le  mé- 
Ui,  «nW/^r-i-^irinc!.  i'i"i'>^iiii,  Peslomae,  tous  les  orgarirs 
s  une  énorme  masse  de  ïi^u 
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seux.  Les  médiaslins  antérieur  et  postérieur  sont  remplis  paruiK 
énorme  quantité  de  graisse. 

Le  cœur,  ind('*pendamment  de  T  énorme  surcharge  graisseur 
dont  il  est  atteint,  est  le  plus  souvent  très-volumineux,  quatre  à  cioj 
ibis  plus  gros  qu'à  llétat  normal.  Ses  cavités  sont  énormémeHl 
dilatées  et,  si  parfois  cette  dilatation  coïncide  avec  un  épaissie 
ment  des  parois  de  T  organe,  souvent  aussi  Ton  constate  un  véritable 
amincissement  de  ce.s  parois.  La  graisse  peut  aussi  pénétrer  daai 
le  tissu  conjoncliF  interstitiel  du  myocarde  lui-mèiiïc  en  y  déîe^ 
minant  ime  lésion  analogue  à  la  surdiarge  graisseuse  des  mis^ 
des  ordinaires;  quelquefois  enfin,  les  fibres  musculaires,  gênées dai» 
leur  nutrition  et  comprimées  pnr  les  vésicules  adipeuses  qui  te 
enlourent,  ont  elles-mêmes  subi  la  dégénérescence  album ino-graii' 
se use. 

Chez  la  grande  majorité  des  polysarcîques,  le  foie  est  un  lieu  Al 
déput  de  grni?ise,  aus^i  le  Irouve-t-on  d('eoloré,  d'une  teirHobli 
jaunâtre,  d*une  consistance  molle  pâteuse;  son  volume  est  soi 
augmenté  du  double.  Les  coupes  faites  sur  Torgane  raonlr 
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formation  de  vésicules  adipeuses  dans  le  lissu  conjonclif  interlobu- 
laire,  puis  rinfiliration  graisseuse  des  cellules  hépatiques  sur  une 
êieodue  ^-ariable  (fig.  7).  Comme  la  lésion  commence  par  les  parties 


Fif .  7.  —  F«fe  gnM  <de^  moyen).  V,  Veines  ccnlnlos.  —  p,  Bniiicbcs  intorlobulaircs  de  la  vciii« 
porte.  —  A.  Bnuicbes  artëriellM.  —  à,  Canaux  biliaires.  (Rindfleiscli.) 


périphériques  des  lobules,  suivant  le  degré  d'envahissement  on 
trouve  de  la  graisse  dans  les  cellules  hépatiques  soit  à  la  périphérie 
seulement^  soit  jusqu'à  la  partie  moyenne  du  lobule,  soit  enfin  dans 
toote  rétendue  de  ce  lobule.  La  quantité  de  graisse  renfermée  dans 
les  éléments  cellulaires  est  elle-même  variable; 
lorsqu'elle  est  très-abondante,  les  cellules  pren- 
nent tout  à  fait  l'aspect  des  vésicules  adipeuses 
ifig.  8). 

Plongés  au  milieu  d'une  énorme  masse  de 
jH^isse,  les  reins  sont  presque  toujours  augmen- 
tés de  volume.  Bennett  cite  l'observation  d'une 
polysarcique  chez  laquelle  les  deux  reins  pe- 
saient ensemble  420  grammes.  On  n'a  pas  signalé 
de  dégénérescence  des  tubes  rénaux  dans  cette 
afliection.  Dans  l'observation  de  Bennelt  les  cel- 
lules épithéliales  du  rein  avaient  subi  la  dégéné- 
rescence graisseuse  ;  mais  la  femme  qui  en  fait  le  sujet  était  en 
même  temps  albuminuriquc. 

Chez  les  polysarciques,  chçz  ceux-là  surtout  dont  la  maladie  re- 
connait  pour  cause  un  arrêt  dans  la  destruction  de  la  graisse  par  le 
fait  d'une  diminution  dans  l'oxygénation  du  sang,  on  trouve  le  plus 


Fijr.  8.  —  CoIluIcH 
lii'piliquc.H  infillrdos  de 
graisM».  (RindHoisch.) 
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souvent  ce  liquide  chargé  d'une  grande  proportion  de  corps  gras 
émulsionnés.  Dans- ces  conditions  le  plasma  sanguin  a  la  coloration 
laiteuse  qu'il,  possède  physiologiquement  après  un  repas  Irès-co- 
pieux,  et  l'examen  microscopique  y  fait  constater  la  présence  d'une 
grande  quantité  (le  granulations  graisseuses.  La  richesse  du  sang  en 
matières  grasses  peut  être  très-considérable,  surtout  chez  les  al- 
cooliques. Au  lieu  de  /i  à  5  parties  pour  1000,  on  a  trouvé  de  40  à 
117  parties  pour  1000.  Il  existe  donc  dans  bon  nombre  de  cas  une 
véritable  lipœmie. 

Indépendamment  de  ces  lésions  caractéristiques  du  processus 
morbide,  on  trouve  chez  les  sujets  ayant  succombé  à  cette  affection 
des  altérations  anatomiques  en  rapport  avec  le  genre  de  mort  qui 
les  a  frappés.  Gomme  c'est  la  difficulté  de  contraction  du  cœur  qui 
domine  la  scène ,  il  peut  se  faire  que  des  stases  sanguines  se  pro- 
duisent soit  du  côté  du  poumon,  soit  du  côté  de  l'encéphale  sous 
cette  influence.  Dès  lors  des  congestions  passives  avec  leurs  consé- 
quences d'œdèmeet  d'hydropisie  pourront  exister  soit  dans  les  pou- 
mons, soit  du  côté  de  l'encéphale.  Ces  lésions  toutefois  ne  sont  que 
des  lésions  consécutives  à  la  maladie  première  ;  elles  n'ont  rien  de 
spécial  au  processus  qui  nous  occupe. 

Le  plus  caractéristique  des  Symptômes  de  l'obésité  et  de  la  po- 
lysarcie  est  l'augmentation  de  la  quantité  de  la  graisse  dans  l'orga- 
nisme; l'engraissement,  pouvant  atteindre  un  degré  extraordinaire, 
est  le  propre  du  processus  morbide.  L'accumulation  de  graisse  pres- 
sente divere  degrés.  Normalement,  vous  le  savez,  il  existe  toujours 
une  certaine  proportion  de  tissu  graisseux,  tant  sous  la  peau  que 
dans  d'autres  régions  du  corps.  C'est  la  présence  de  cette  graisse 
qui  constitue  l'embonpoint;  c'est  elle  qui  arrondit  les  formes  et  qui 
donne  aux  femmes  notamment,  le  cachet  de  leur  beauté.  Physiolo- 
giquement la  quantité  de  graisse  ne  doit  pas,  selon  Foubert  (1),  dé- 
passer le  vingtième  du  poids  du  corps.  Lorsqu'elle  s'élève  au-dessus 
de  ce  chiffre,  il  n'y  a  plus  embonpoint  mais  bien  obésité,  tant  que 
la  graisse  ne  se  produit  en  excès  que  dans  les  intervalles  occupés 
par  le  tissu  conjonctif  entre  les  divers  organes;  dès  lors  il  s'agit 
d'une  véritable  hypertrophie  du  tissu  adipeux.  Quand  la  production 
graisseuse  ne  se  limite  pas  au  tissu  conjonctif  interposé  entre  les 
viscères  et  les  muscles;  quand  elle  envahit  les  interstices  des  élé- 

(1)  Fouberl,  Traitemenl  tle  Vobêsilé  par  /m  enu.v  chlorun'es  soJhiuex  et  par  Veaudi 
mer  en  jmrticulier,  1869. 
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itamîqilOîî,  se  développant  par  exemple  entre  les  Inisceaiix 
re:^iïiusc»il;iires,  enire  l^^s  cellules  propres  des  ^datides;  quund 
■Be  elle  allafior  hh'mic  ces  *'l*''menls  anatorniques.  soit  dans 
rr,  soit  dans  les  libres  miiseiilaires  des  membres,  soit  enfin 
^  cellules  du  Ibie^  e  est  lapolysarcîe  vraif,  afieclioa  siTieuse, 
It  grave  même,  puisqu'elle  peul  se  terminer  par  la  mort. 
llus  habituellement  l'accumulation  de  la  graisse,  avec  forma- 
e  nom  elles  vrsieidcs  adipeuses  bien  enlenthi,  commence  par 
lé  abdominale.  Les  sujets  en  train  de  devenir  obèses  ou  po- 
Sques  voient  leur  ventre  auj^nienter  de  volume  et  c'est  dans 
Don  gastro-hr^palique,  dans  le  grand  epiploon,  dans  le  mésen- 
lie  se  forment  les  premiers  dépots  graisseux.  Avec  les  pro- 
b  mal,  le  lissa  cellulaire  sous-cutan(*  augmente  de  volume  du 
fc  l'abdomen,  puis  du  thorax  et  des  mamelles  tout  d'abord,  et 
ird  le  fOu,  le  dos,  les  membi-es  sont  successivement  envabis. 
«me  que  peuvent  atteindrecesdilTérentes  régions  est  vraiment 
pbfe;  voici  quelques  exemples  qui  vous  en  donneront  une 

Bommê  Philippe  llnlin,  A  l'âge  de  13  ans  1/^  et  dont  la  taille 
te  1",:]0.  pesait  tout  habillé  "214  livres  (1). 
mensuration  a  donnr*  chez  lui  : 

9nf<frcii€<?  du  Uniras  au  niveau  de  rappendice  xyphoïde. . .  îm,2l 

de  rabdomen  «u  îiivtMu  df  r ombilic , . ,  1«»,33 

(lu  cou  ,  » .,..,,,,,.  0",t7 

dt*  Li  f;ict*  ;iu-ai?ssiis  di*  Ui  liouchr , . . . ,  U"»,iii 

d'un  creux  nxillaîre  à  Faiilre  l'U  avant., 0"»j4ti 

en  arrière   ........  0™,i3 

des  bras  au  nivraii  des  atUiches  <lu  deltoïde .    ...  Ù^^Ti 

de  la  cuisse  à  la  (lartic  iiioycime» ()",7i 

d  II  jijL"  riou , ...,..,..,, 0™  ,r>8 

ûc  la  janjlu'  au-dt^ssus  du  pied U'^^HH 

ï  jeune  fdle  de  vingt-cinq  ans,  qui  succomba  a  son  affection, 
fila  une  polysarcie  des  plus  intenses  (iî),  La  lete,  snpporiV'e  par 
lu  monsirueux,  iHail  perdue  dans  les  épaules;  il  existait  une 
be  hypertrophie  des  joues,  du  menton,  des[»aupicres,  qui  lui 
kit  un  aspect  hideux.  Les  mamelles  aussi  grosses  que  la  lete 
[adulte  retombaient  sur  le  ventre  dont  les  n^i^ions  inlV^rieures 
paient  les  cuisses  en  foimant  un  énorme  repli.  Chez  elle  la 
pje  formait  bien  certainement  plus  des  quatre  cinquièmes  du 

l)4ran.  inlm  mfdieaîe,  ISâl. 
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poids  du  corps  qui  fut  évalué  à  200  kilogrammes.  La  mensui'alion 
donna  les  résultais  suivants  : 

Circonférence  du  (ronc  prise  au  niveau  de  l'ombilic 1>b,55 

—  de  la  cuisse 0n»,88 

~         du  genou 0n>,45 

—  du  moUet 0«,51 

—  du  bras On».i7 

Épaisseur  de  la  paroi  abdominale,  muscles  compris b^,{% 

—  —  sans  les  musclos 0",08 

—  des  parties  molles  thoraciqucs 0«,0.)- 

—  de  la  mamelle 0=»,1G 

Voici  enfin  un  exemple  plus  extraordinaire  encore  s'il  est  possi- 
ble; il  se  rapporte  à  une  enfant  de  trois  ans  et  dix  mois,  longue  de 
1",13,  chez  qui  la  mensuration  fit  constater  (4)  : 

Tôte  autour  des  tempes 0«,60 

Cou 0«»,40 

Épaule,  en  passant  par  Tapophysc  coracoidc ln>,23 

Poitrine  au  niveau  .des  mamelons 1  «,02 

Abdomen  au  niveau  de  l'ombilic 1  «,30 

—  *   —      des  crôtes  iliaques 1«,18 

Cuisse               —      du  grand  trochanter O",?! 

Genou 0»,r»0 

Mollet 0«,27 

Articulation  tibio-tursicnne 0«,22 

Bras  à  l'insertion  du  deltoïde 0«,3r> 

Coude 0«»,30 

Avant-bras 0«,26 

Poignet Om.SO 

Comme  bien  vous  le  pensez,  cette  énorme  accumulation  de 
graisse  produisant  Tobésité  et  la  polysarcie,  s'accompagne  d'une 
augmentation  de  poids  considérable.  Les  chiffres  de  480,  de  iOO, 
de  250  livres,  pour  des  personnes  adultes,  sont  les  chiffres  ordi- 
naires ;  ceux  de  300,  350  livres  ne  sont  pas  rares;  il  est,  enfin,  des 
exemples  de  sujets  obèses  ou  polysarciques  dont  le  poids  est  allé 
jusqu'à  420,  530  et  584  livres  et  au  delà.  Des  enfants  de  dix  ans  et 
de  treize  ans  ont  pesé  443,  440  et  214  livres.  L'enfant  grasse  dont 
je  vous  ai  donné  les  dimensions  pesait  35  livres  à  dlx-sept  semaines; 
à  neuf  mois,  son  poids  était  de  48  livres. 

Le  plus  souvent  les  obèses  et  les  polysarciques  ont  un  gros  appé- 
tit; il  en  est  qui  absorbent  des  quantités  vraiment  considérables  de 

(1)  Hildmann,  Dos  Fettkind  in  Steinfurt  (Deutsche  Klinik,  1865). 
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nourriture  et  leur  polyphagie  pourrait  être  comparée  à  celle  des 
diabétiques  au  point  de  vue  de  son  excessif  développement.  Stœ- 
ber(l)a  rapporté  l'exemple  d'un  obèse  qui,  journellement,  man- 
geait 16  livres  de  bœuf.  A  plusieurs  reprises  cet  homme  avait  parié 
que,  dans  an  seul  jour,  il  mangerait  un  veau  entier;  chaque  fois 
il  avait  gagné  son  pari.  Heysler  (2)  rapporte  l'histoire  d'un  Anglais, 
mort  à  vingt-huit  ans,  qui  mangeait  48  livres  de  bœuf  par  jour.  Ce- 
pendant, si  les  obèses  sont  généralement  gros  mangeurs,  il  en  est  qui 
ne  consomment  pas  plus  d'aliments  que  d'autres  personnes,  et  l'on 
sait  que  Texcès  de  nourriture  ne  suffit  pas  toujours  pour  amener 
l'obésité  ou  la  polysarcie.  On  connaît  l'histoire  d'un  Français  qui 
consommait  par  jour  16  livres  de  nourriture  et  qui  resta  cependant 
maigre  malgré  ce  régime. 

Les  polysarciques  boivent  presque  toujours  de  grandes  quantités 
de  liquides.  Suivant  les  observations  de  Dancel  (â),  Tabsorption  des 
liquides,  quels  qu'ils  soient,  favorise  beaucoup  l'engraissement,  et 
les  médecins  qui  ont  traité  la  polysarcie  et  l'obésité  s'accordent  à 
dire  qu'il  est  à  peu  prés  impossible  de  voir  diminuer  la  maladie 
chez  les  sujets  ne  voulant  pas  diminuer  la  quantité  de  leurs  bois- 
sons. 

Lorsque  l'obésité  ou  la  polysarcie  sont  arrivées  à  un  degré  extrême, 
que  le  sang  est  surchargé  de  graisse,  il  est  fréquent  de  voir  s'établir, 
chez  les  sujets  atteints,  une  évacuation  de  matière  grasse  par  la  voie 
intestinale.  Les  fèces  renferment  alors  une  proportion  de  grîiisse 
qui  peut  aller  jusqu'à  100  et  150  grammes  par  24  heures. 

Les  urines  elles-mêmes  peuvent  contenir  de  la  graisse  qui  pro- 
vient du  plasma  sanguin.  Chez  les  obèses  et  les  polysarciques  la  quan- 
tité des  urines  n'est  généralement  pas  augmentée.  Dans  neuf  cas, 
communiqués  par  M.  Bouchard  h  Worthington,  celte  quantité  oscille 
constamment  autour  du  chiffre  physiologique  ;  il  semblerait  même 
qu'il  y  ait  une  certaine  diminution  dans  la  sécrétion  rénale,  puis- 
qu'on trouve  les  chiffres  de  680,  725, 754  centimètres  cubes  pour 
exprimer  la  somme  d'urines  de  24  heures.  Fait  des  plus  importants, 
établissant  bien  que  dans  la  polysarcie,  contrairement  à  ce  qui  se 
pisse  dans  le  vrai  diabète,  il  n'y  a  pas  destruction  des  matières  albu- 
ininoîdes,  les  proportions  de  l'urée  sont  toujours  un  peu  au-dessous 

fliStœbcr,  Arch.  de  méd.,  1818. 

'i;  Keysicr,  cité  par  Wadd,  loc.  cit. 

(3)  F.  Dancel,  De  rinfluence  qu'exercent  les  boUsons  sur  l'engraissement  et  VobésUé, 

m. 
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des  proportions  normales.  On  trouve,  en  elïct,  ronimc  moyenno, 
les  cliiiïres  de  50,  ^2,  i:l  grammes  triirée  par  24  heures, 
•  Tant  que  l'accumulalion  de  graisse  n'arrive  pas  à  un  degré  l'on- 
sidérable,  les  sujelsalteinls  n'ont  guère  à  se  plaindre  delroiihlesdu 
côté  des  organes  de  la  respiration  et  de  la  circulation;  mais,  si  k 
cœur  devient  trop  charge  de  graisse,  comme  dans  les  cas  d'obésité 
considérable,  si  le  d(5veloppcment  graisseux  envahit  les  interstices  de5 
faisceaux  musculaires  de  Torgane^  si,  en(in,  un  commencement  de 
dégénérescence  graisseuse  frappe  les  libres  musculaires  elles- 
mêmes,  ries  troubles  phis  ou  moins  graves  s'élahlissenl.  Les  ohè^s 
et  les  polysarciques  de  ces  catégories  ont  la  respiration  diflldle, 
parfois  il  existe  une  véritable  dyspnée,  pouvant  même  aller  ju!iqu*â 
Forthopuée.  Chez  eux  on  constate»  en  raison  de  la  grande  dillleultê 
de  la  circulation  pulmonaire^  une  tendance  marquée  aux  inJlauinta- 
tions  calarrhales  des  bronches  et  à  riedénic  du  poumon,  si  les  acd- 
denls  sont  poussés  très-loin,  Cliez  eux  égatemenl,  en  raison  de  la 
gêne  de  la  circulation  générale,  on  peut  voir  survenir  des  congés* 
tions  localisées  vers  le  cerveau,  vers  les  reins,  vers  les  membres 
inférieurs.  11  n'est  pas  rare,  en  effet,  de  voir  les  polysarciques,  loi'sque 
raflection  a  pris  un  développement  intense^  montrer  de  rœdème 
des  extrémités  inférieures  et  rendre  des  urines  albumineuses.  Il 
n'est  pas  rare  non  plus  de  voir  ces  sujets  mourir  subitement,  à  la 
suite  d'une  attaque  d'apoplexie  causée  par  une  liémorrbagie  céré- 
brale ou  par  riiydropisie  méningée.  Dans  certains  cas  aussi,  ils 
succombent  pai'  le  fait  d*un  arrêt  des  mouvements  du  cœur  ou  hh 
suite  d*une  asphyxie  duc  au  développement  exagéré  de  l'œdème 
pulmonaire. 

Les  organes  de  la  reproduction  et  leurs  fonctions  sont  presque  tou- 
jours plus  ou  moins  atteints  dans  le  cas  de  polysarcie  et  d'obésité. 
Parfois  les  hommes  sont  totalement  impuissants  (1),  ou  tout  au 
moins  leurs  facultés  viriles  sont  beaucoup  moins  énergiques  que 
dans  rétat  normal.  Cliez  les  femmes,  l'infécondité  est  presque  la 
règle  et  déjà  elle  a  été  signalée  par  Hippocrale.  Chesï  elles,  la  meri' 
sti  nation  est  peu  abondante  et  souvent  irrégulière,  il  n'est  pas  nre 
de  la  voir  manquer  pendant  plusieurs  mois  conséGulifs.  Presqtie 
toutes  sont  atteintes  rrune  leucorrhée  chronique  qui  donne  lîeu  i 
la  production  de  rougeurs  érythémateuses  sur  les  cuisses ,  souvent 


(1)  Félix  Roubaiid,  Traité  de  riinpuissancc  et  de  ta  stérilité  clie<  Vhomme  et  dteiUt 
femme,  1872. 
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Tnème  îi  des  II Ici' râlions  et  a  des  végelaiions  i^iir  li^s  orpnne?^  froiii- 

Lns  obèses  et  surtout  les  polysarciqiies  sont  Imbituellf^mûnt  fai- 
bles; tous  les  inouvenir^nts  leur  sonl  pi'^nihks  ;  ils  sont  iurrapables 
du  moindre odort,  liAs-porl^'s  au  snuiuKMt  et  presque  indidërenlsà 
ce  qui  se  passe  autour  d'eux.  Lnur  paresse  d'espril  est  proverbiale 
leur  vie  devient  en  définitive  une  véritable  vie  végétative,  se  Ira- 
luisant  par  ces  actes  importants  :  boire,  nnanger,  dormir.  Chez  les 
ficiens  déjà,  riniluence  du  |»rocessus  en  question  sur  les  rentres 
îerveux  était  connue.  Les  Grecs  et  les  Romains  méprisaient  b^s 
^mes  îïras;  ils  les  jugeaient  inaptes  a  lemplii'  les  fonctions  [uibli- 
[iies.  L'obésité  et  la  stu|ût!ilé  ont  été  souvent  considérées  comme 
iséparables.  Clie;^  les  polys^uciques  ou  rcncouti'e  aussi  ime  notable 
limînution  de  la  sensibilité  générale  et  de  la  sensilûlilé  tactile.  Il 
BSt  à  rennarquer,  cependant,  que  tous  les  bouimos  gras  ne  sont  pas 
Itleints  des  troubles  nerveux  el  psycbiquos  que  je  viens  de  signabM\ 
'Il  esi  de  nombreux  exemples  d'hommes  obèses  qui  étaient  doués 
d^une  activité  remai'qnable  et  d'une  intelligence  vraiment  supé- 
^U'ieure,  Platon  était  excessivement  gras,  Samuel  Jobnson,  David  Hume, 
^Kharles  James  Fox,  tons  hommes  des  jilus  célélu^es  de  rAngleterre, 
Hitaient  d*une  extrême  obésité. 

Il  faut  observer  que  rohésité  et  la  polysarcie  prédisposent  singu- 
Jièrement  aux  hernies  les  sujets  qui  en  sont  atteints.  La  hernie  om- 
Ibilicale  est  celle  (fui  se  montre  le  plus  fréquemment,  aussi  bien 
[rhez  ïts  enfants  que  chez  les  adultes.  Généralement  cette  hernie  est 
Itrés-diiTicile  a  maintenii",  La  hernie  inguinale  cl  la  hernie  crurale 
rencontrent  aussi.  Ces  hernies  ont  une  grande  Iciulauce  a  Tétran- 
Itlemént,  et  il  n'est  pas  rare  que  cet  accident  soit  la  cause  de  la  mort 
les  malades. 

Un  dernier  eiïet  de  la  polysarcie  et  de  rohésité  doit  vous  être 

I  signalé;  il  a  été  snrlout  indiqué  par  Ftoser  (1),  Dans  la  jdupart  des 

maladies  fébriles,  et  principalement  dans  le  typhus,  cet  élal  morbide 

rt»nient  une  source  de  dangers.  Chez  ces  malades,  le  pouls  est  treru- 

Wêe  beaucoup  [dus  fréquent,  et  Ton  conslate  un  état  de  proslration 

el  (k  faiblesse  r^xtré mes.  Uapideuient  aussi  on  voit  tes  extrémités  se 

refroidir  en  pleine  lièvre,  et  Ton  assiste  à  rélablissement  d'un  col- 

lapsusqui  crée  un  très-grand  danger  pour  les  malades, 

H)  l(isi!T, /»ie  FtthHchi  in  fiennj  ihres  Eitiflits^ex  mif  deti   lotit ikhnt    Vt^iUtuf  hfi 
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Ij}  Diagnoslir  ih  robé^ilé  oi  ilo  la  polysarcie,  lorsqu'il  ne  s'aj;U 
que  de  cciiistaEer  l'aecumuhilion  de  la  graisse  dans  l*organismc,  est 
des  plus  simples,  L'au^'^mentalion  de  volume  du  corps,  raccroisse- 
ment  du  poids  suffisent  pour  l'établir.  Il  ne  saurait  élre  queslion 
d'une  confusion  avec  Tanasarquc  (œdème  généralisa),  qu'une  simple 
pression  sur  la  peau  différenciera  bien  vite  de  la  lipomalose  univer- 
selle. Toutefois,  chez  la  femme,  une  erreur  de  diagnostic  pourrait 
être  commise.  Il  serait  possible  de  confondre  rengraisscment  nvec 
la  {fi'ossessc  et  ruciproqiiemeni.  Ces  deux  états,  en  effets  débutent 
par  le  i^onflemenl  du  ventre  et  des  mamelles^,  et  vous  savent  que  chez 
les  femmes  gi-asses  on  constate  fréquemment  un  arrêt  des  règlei 
dunint  plusieurs  mois.  Cette  difficulté  du  diapostîc,au  moins  pen- 
dant les  premiers  mois,  a  été  signalée  sur  tout  par  Depaul  {!)  ;  elle  a 
été  étudiée  avec  soin  par  Glais  (2),  Les  signes  qui  feront  aflu mer 
robésité  à  Texclusion  de  la  grossesse  seront  l'épaississement  consi- 
dérable de  la  peau  du  ventre,  renroncement  de  la  cicatrice  ombili- 
cale, Taugmentation  de  volume  des  autres  régions  du  corps,  La  lou- 
cher vnginal,  s  il  est  possible»  montrera  le  col  dans  son  état 
physiologique,  et  plus  lard  rauscultalion  ne  fera  constater  ni  sounic 
placentaire  ni  battements  du  cœur  du  fœtus.  Les  signes  contraires 
permettront  d*atTirmer  fexistenee  de  la  grossesse.  Cependant,  vous 
devez  le  savoir,  dans  les  premiers  mois  le  diagnostic  peut  tHre  tré.^- 
difficile,  et  le  médecin  doit  se  montrer  alors  plein  de  sagacité  et  de 
délicatesse,  surtout  s'il  s'agit  de  jeunes  filles  dont  la  réputation  pour- 
rait être  compromise  par  un  jugement  porté  d'une  façon  trop  lé* 
gèie. 

Le  diagnostic  de  la  forme  morbide,  obésité  ou  polysareie,  reposera 
d'une  part  sur  Fétude  éliologique,  les  polysarciques  appartiennent 
le  plus  souvent  a  la  seconde  série  étiologique;  d'autre  jïarl  sur  la 
prédominance  de  certains  symptômes.  Gliez  les  sujets  où  se  mon- 
Ireronl  les  signes  de  gôncrespirnloire  et  circulatoire,  on  devra  pres- 
que toujours  s'ai'i'êter  à  Tidée  de  la  polysarcie. 

Le  Pronostic  est  lié  à  la  nature  di?  ratTection  elle-même.  On  peut 
(lire  que  les  obèses  ordinaires  ne  sont  qu'incommodés  plus  ou  moins 
par  leur  état,  surtout  si  raffection  persiste  à  un  degré  modéré.  Chei 
les  vrais  polysarciques,  au  contraire,  raflecliona  toujours  un  carac- 
tère sérieux;  elle  se  complique  habituellement  de  palpitations  car- 


(1)  Depaul,  Leçons  cHniqties. 

(2)  Glais,  De  la  grossesse  adipeuse^  1875. 
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diaqu*!?,  de  dyspnée,  do  céphalalgie.  Au  bout  d'un  tonips  plus   ou 

moins  long,  res  eonipliolions  s  aggravent,  de  nouvelles  appai'ais- 

■Épeat,  je  vous  les  ai  signalées,  et  la  mort  peutenôtre  la  conséquence» 

H^ous  devez  savoir  également  que  robésité  et  la  polysarcie,  si  elles 

^ftidêrcnl  par  leur  nature  analomique  et  souvent  par  leur  origine 

ptiologicjue,  n'en  conslituent  pns  moins  rloux  formes  variées  d*nn 

in»îme  ctal  morbide  caractérisé  par  raccumulalion  de  la  graisse  au 

sein  de  lorganisme,  et  que  ces  deux  formes  peuvent  succéder  Tune 

i  !  autre.  A  la  présence  de  la  graisse  dans  fe  Lissu  conjonctif  d'in- 

U^rposilion  peut,  en  eiTel,  s'ajouter  riniillralion  graisseuse  dans  les 

^iDlerstiees  des  étéuienls  analorniques,  et  méuie  la  dégénérescence 

^kraisseuse  de  ces  éléments,  avi-c  toutes  ses  conséquences. 

^P  Les  indications  thérapeutiques  sur  lesquelles  doit  être  basé  le 

Traitement  du  processus  morbide,  après  Tétude  rjuc  nous  en  avons 

faite,  nie  semblent  faciles  â  préciser: 

L'indication  causale  avant  tout  doit  être  rechercliée.  Parfois  elle 
éehappci'a  au  médecin,  c'est  le  cas  de  l'obésité  et  de  la  poty^arcie  hé- 
réditaires: dans  les  autres  circonstances,  elle  ilevra  élre  poursuivie 
rvec  le  |dus  grand  soin.  Or  nous  avons  vu  que  Taccumulation  de  la 
lisse  peut  dé[icndre  de  dcuv  ordres  de  causes.  Tantôt  ces  causes 
rapporteront  à  un  défaut  d'bygiéne  (excès  de  nourriture,  vie 
naciive)  ;  tantôt  elles  auront  tnul  à  Tune  ou  à  Tautre  de  ces  affec- 
LliOQs  que  je  vous  aimontn'es  comme  tliminuîuit  la  proportion  d'oxy- 
jfcïip.  dans  le  sang  par  diminution  des  globules  rouges  selon  toute 
probabilité,  et  entravant  l:i  combustion  des  graisses  par  le  fait.  Dans 
le  premier  c:is  le  légim*^  alitneiituire  et  rexercice  rempliront  Tindi- 
calion  causale.  Diminuer  la  quantité  de  nourriture  et  la  nVluire  au 
slrict  nécessaire,  rendre  les  repas  réguliers  et  courts,  presciire  des 
Éjments  plus  pai'ticulièremeiit  nzotés  en  su[ipr"imant  les  graiss(»s, 
Bpâtisseries  et  permettant  Tusage  des  légumes  lierbac(vs  avec  quel- 
ques fruits;  telles  seront  les  règles  de  ralimenlation.  La  quantité  de 
boissons  sera  surveilb'^e;  on  évitera  le  café,  Talcool  et  surtout  la  bière  ; 
<piHi)»es  boissons  gnzcuzes  sermit  pernuses,  liCs  exei'cices  du  corps: 
le  ti-av^iil  des  bras,  la  nuu'che,  lacomse,  la  gymnastique,  l'équitalion 
etleiravail  intellectuel  devront  toujours  être  ordonnés.  Le  sommeil 
prolongé  sera  constamment  interdit;  les  sujets  ne  devront  pns  dor- 
mir plus  de  six  a  sept  bi'ures.  Dans  le  second  cas,  un  instituera  un 
ti'aiiemenl  propre  à  reconstituer  les  globules  rouges  du  sang.  Le 
ter  pourra  donc  être  donné,  et  on  y  joindra  un  régime  tonique  avec 
l«Si;indair  et  rexercice  qui  régutarisL\  je  vous  Tai  dit  déjà,  toutes 
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les  fonctions  de  Torganisnie.  Lorsque  la  polysarcic  paraîtra  ïwûii  la 
scrofiilej  il  sera  nécessaire  dlnsliluer  le  Iraîteinent  de  celle  aff<!r- 
IJon;  c'est,  selon  toiilc  probabilité,  dans  les  cas  de  celle  nature  que 
ri  ode  et  T  indure  de  potassium  ont  oblenu  des  succès. 

L'indication  morbide  coosisle  à  Faire  lUsparaîlro  la  graisse  accu- 
mulée dans rorganisme.  Pour  j  parvenir,  on  s'adicsseni aux  moyens 
capables  d'amener  sa  combustion.  II  faudra  avoir  recours  â  rexerdce 
forcé;  la  méthode  dite  d'entraîncmenl,  préconisée  par  Maclaren(l) 
et  Simes  (2),  paraît  avoir  donné  de  bons  résultats.  On  pourra  y 
joindre  Thydrolliérapie  qui,  en  activant  la  cii^ulation,  tacilile  les 
échanges  nutritirs  et  peut  amener  l'oxydation  des  graisst-s  accumu- 
lées. Beni-liarde  (A)  a  obtenu  des  suucés  renuu*quables  par  Teniplai 
de  la  douche  froide.  Les  bains  de  mer  et  l'usage  de  Teau  de  mer  m 
boisson  ont  été  particulièrement  vantés  par  Foubcrt  (4).  On  sait 
enfin   que  les  eaux  minérales  de  Vicby,   d'Ems»  de  Garlslxid,  d^ 
Marienbad  sont  employées  lous  les  jours  dans  letrailement  de  Tabé- 
site  et  de  la  polysarcie.  Les  alcalins  régulaiisent  la  digestion,  nousb 
savons,  et,  d'après  des  recherches  récentes  de  Haljuteau,  setransibi^ 
nieraient  en  chlorures  dans  rcstomac.  Or  les  eaux  de  ces  souorcs 
renferment  également  une  certaine  proportion  de  chlorure  de  hh 
diuin.  On  sait  aussi,  d'après  rautcnr  rilé^  que  le  chlorure  de  sûdumi 
active  singulièrement    les  coïnbustions  organiques.    En  ajouLml 
10  grammes  de  sel  a  ses  aliments^  il  a  vu  augmenter  de  20  pour  10(1 
la  quanlitc  d'urée  journellement  excrétée.  Le  sulfate  de  sonde  que 
Ton  trouve  dans  les  eaux  de  Marieol>ad,  qui  passent  pour  spécifique 
de  la  maladie,  active  la  destruction  des  graisses,  comme  raconslalé 
Seegen;  Rabuteau  a  montré  qu'il  augmentait  toutes  les  combustioiia 
organiques,  comme  le  prouve  l'accroissement  des  pertes  en  urée  et 
en  acide  carlionique  sous  son  inlluenee.  C'est  à  un  même  genre 
d'action  que  sont  dus  les  succès  des  pilules  de  Scblindler  (5),  dites 
pilules  de  réduction;  elles  sont  à  base  alcaline. 

L'exagération  des  perles  organiques  obtenue  en  agissant  soit  sur 
la  peau,  soil  sur  Tinlostin,  peut  élro  un  moyen  d'amener  larepiiî^e 
de  la  graisse  au  sein  des  vésicules  adipeuses  et  sa  combustion  dans 


(1)  Mttdm'cn,  Training  in  ihéotuj  and  itradice,  18()C. 

(2)  Slmes,  cité  par  Worthin{î!ton»  loc.  cit. 

(;î)  Beni-Bardc,  Traité  théorique  et  pratique  d'hydrotliérapiey  Masson,  187i. 
(t)  Foubcrt,  Traitement  de  Vobésité  jmr  les  eaux  chlorurées  sadiques  et  par  Teau  i 
mer  en  particuliery  1800. 
(5)  ScliUndlcr,  Reductionscur  *ur  Verhûtung  und  Ueilung  der  Fetlsuchtj  1868. 
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le  sang.  Il  est  évident  que  la  saignée  doit  être  rejelée.  Dans  ce  but, 
on  a  institué  la  médication  évacuante,  à  Taide  des  purgatifs,  et  Dan- 
ce!  a  plus  particulièrement  vanté  la  scammonée  en  teinture  ou  en 
poudre;  il  dit  en  avoir  obtenu  de  bons  résultats.  11  est  certain  que 
les  purgatifs  répétés  doivent  être  Irès-efïicaces  ;  cependant  il  faut 
surveiller  attentivement  leur  action  et  ne  pas  les  pousser  jusqu'à 
rioflammation  ulcérative  de  Tintestin.  La  méthode  des  sueurs 
forcées  ne  pai^att  pas  avoir  donné  beaucoup  de  résultats  ;  ce  fait  ne 
doit  pas  nous  surprendre,  puisque  la  sécrétion  sudorale  ne  renferme 
pas  de  principes  constitutifs  de  Torganisme. 

A  côté  de  ces  méthodes  rationnelles  on  trouve  dans  les  auteurs 
rindicatioD  d'une  grande  quantité  de  substances,  remèdes  empiri- 
ques, qui  ont  été  préconisées  contre  la  maladie.  La  crème  de  tartre, 
legaîac,  le  vinaigre  scillitique,  le  poivre,  la  salvia  pratensis,  la  so- 
lution de  potasse  caustique,  h  fucus  vésiculosuSyViodey  ont  été  em- 
ployés. Chacun  sait  la  réputation  du  vinaigre  pour  produire  Tamai- 
grissement. 

Vous  devez  le  savoir,  messieurs,  c'est  dans  les  indications  cau- 
sales que  vous  devrez  toujours  chercher  les  bases  de  voire  théra- 
peutique; par  conséquent,  dans  la  maladie  qui  nou^  occupe, 
comptez  sur  le  régime  plutôt  que  sur  les  médicaments.  Mais  la 
prescription  du  régime  au  malade  n'est  pas  difficile;  ce  qui  est  dif- 
ficile, comme  le  dit  Wadd,  c'est  d'obtenir  de  lui  qu'il  s'y  soumette 
et  qu'il  le  continue  avec  persévérance.  Chez  les  obèses  et  lès  polysar- 
ciqaes  on  rencontre  de  ce  côté  de  grandes  diflicultés. 

Dans  les  cas  où  des  accidents  respiratoires  ou  circulatoires  se  pré- 
sentent, vous  ne  devez  pas  perdre  de  vue  qu'ils  sont  sous  la  dépen- 
dance du  cœur,  et  agir  contre  eux  au  moyen  des  toniques  (digitale, 
caféine,  etc.)  de  cet  organe. 


LES  GRA!«DS  PROCtSSL'S  MOUBIDI^S. 


QUARANTE-SIXIÈME  LKÇON 


Dépitratiofi  de  Ttirganisme*  —  rrinÊipalGs  substances  ik  détiwlrUhfn*  —  Li^ur  *h;iciialiii^ 
par  les  voies    rénale,  cutanée,   biliairit,  —  Sécrclïfin   tiriuiiîrc.  —  Ciîminisilifjri 
urînet.  —  SécréLioD  cutanée.  —  Composlliâii  iJe  h  iucur.  —  tk)m position  de  la  LU 


Messieurs, 

Nous  en  sommes  arrivés  à  f  élude  des  procéssiis  morljideà  qi 
sont  ou  paraissent  liés  â  raccumulatîon  dîiris  le  milieu  înléiinHf 
des  subslances  dites  de  dénutriLion.  Ces  substances,  produites  au 
sein  des  éléments  anaLomiques  par  racte  de  désassimilatiun  pour  II 
ptupartj  et  quelques-unes  dans  le  milieu  iulérieur  hii-im^Mne,  doî' 
vent  être  incessamment  rejetées  hors  de  Torganisine.  Il  t*sl  doncdi 
la  plus  hante  importance  pour  le  médecin  de  les  connaître^  d'él 
lixé  sur  le  lieu  de  leur  production  dans  Téconomie  et  de  savoî 
comment  elles  sont  normalement  éliminées.  C'est  pour  celte  ml 
que  je  crois  indispensable,  avant  d'aborder  l'histoire  des  processifli 
morbides  qui  en  dépendent»  de  vous  rappeler  les  données  physiolo-; 
giques  que  nous  possédons  sur  les  principales  d'entre  elles  et  sof 
leur  mode  d'éliminalion.  La  dépuration  de  l'organisme  sera  doar 
le  sujet  de  cette  leçon. 

Les  principales  substances  de  dénutrition,  celles  qui  nous  îolé^ 
ressent  plus  spécialement,  au  point  do  vue  de  leur  nature  chîmiquet 
peuvent  élre  divisées  en  quatre  [j^roupes.  Ce  sont  des  niatiéi'es  Icr^ 
naires  acides  combinées  avec  les  bases  minérales  :  acide  lactique, 
acide  oxalique;  ce  sont  des  combinaisons  quaternaires  jouant  égalo 
meni  le  rôle  d'acide  et  combinées  comme  les  précédentes  :  acides  uri- 
qnCj  bipi)urique,  inosique,  taurocholique,  glycocolique;  ce  sont  dei* 
bases  organiqu*^s,  analoî?ues  aux  alcoloïdes  :  Icucine,  tyrosine,  hrph 
xanlbine,  xanlbine,  créaline,  créatinine,  urée;  enfin  une  substance 
aualoj^ue  aux  éllicrs,  la  cboleslérine.  Nous  allons  les  examiner  suc* 
cessivement: 

V acide  lactique  se  forme  dans  Tintestin  d'une  part,  au  moment 
de  la  digestion.  Comme  Lehmann  (1)  Ta  indiqué,  il  y  a  une  pe 

(1)  Lelunann,  Lehrbuch  der  phtjs,  Cliemie,  1850. 
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oportion  de  sucre  qui  subit  dans  le  tube  digestif  la  transformation 
ilique;  mais  la  plus  grande  partie  de  cette  substance  se  produit 
Ds  les  muscles,  au  moment  de  la  contraction  musculaire.  On  sait, 

effel,  depuis  les  recherches  de  Du  Bois  Reymond  (1),  que  le 
scie,  alcalin  au  repos,  est  acide  après  sa  contraction.  Dans  le  cas 
rigidité  musculaire,  produite  par  le  tétanos  (â),  ou  bien  après  la 
rt,  le  muscle  est  pareillement  acide  et,  comme  Ta  démontré  Hei- 
ibain  (3) ,  Tacidité  augmente  avec  reflbrt  musculaire.  L'acide 
mé  dans  les  muscles  est  Tacide  lactique,  ou  mieux  Tacide  sarco- 
lique  (C'H'O').  Il  semble  probable  que  cet  acide  est  le  résultat  de 
lestniction  de  la  glycose  ou  peut-être  même  de  Tinosite  pendant 
contraction  musculaire.  Cl.  Bernard  a  prouvé  la  destruction  de 
jîycose  dans  les  muscles,  je  vous  l'ai  dit  déjà;  toutefois  la  dé- 
nstration  complète  de  celte  origine  pour  l'acide  sarcolactique 
st  pas  encore  faite. 

Uadde  lactique  ainsi  produit  se  combine  rapidement,  et  proba- 
nnent  au  sein  même  du  tissu  musculaire,  avec  des  bases  et  forme 
isi  les  lactates  de  soude,  de  potasse  et  de  chaux  que  Ton  ren- 
itredans  le  plasma  sanguin.  Ils  y  sont  en  petite  proportion  en 
son  de  la  grande  facilité  avec  laquelle  ils  se  transforment  en  car- 
nates  alcalins.  Les  lactates  sont  éliminés  par  la  sueur  plus  spé- 
ilement;  leur  présence  dans  Turine  n'est  pas  parfaitement  dé- 
onlrée. 

Ken  que  Yoxalaie  de  chaux  ne  se  rencontre  habituellement  pas 
ansForganisme  comme  principe  de  dénutrition  des  éléments  ana- 
)miques,  bien  qu'il  provienne  presque  toujours  de  l'alimentation, 
n  sait  cependant  qu'il  peut  se  montrer  dans  l'urine,  quand  même 
alimentation  n'en  a  pas  introduit  dans  le  sang.  Dans  ces  cas,  il  faut 
c  considérer  comme  un  véritable  produit  de  désassimilalion.  Son 
origine  est  encore  inconnue.  Cependant,  comme  on  rencontre  ce 
sel  dans  l'urine,  qu'il  peut  y  former  des  dépôts  sédimentaires,  et 
lae  sa  présence  est  liée  souvent  à  des  troubles  pathologiques  tels 
qœ la  dyspepsie,  les  maladies  de  la  moelle  épinièi  e,  de  la  colonne 
îcrtébrale,  les  affections  chroniques  de  la  plèvre  et  du  poumon  ainsi 
que  le  rhumatisme  articulaire  chronique,  tous  étals  dans  lesquels 
cm  observe  Yoxalurie ,  les  auteurs   ont  tenté  d'interpréter  son 

(1)  Du  Bois  Reymond,  Derl.ner  Monatsber,  1859. 
^  Ranke,  Tetanus,  1865. 

(î)  Hcidenhain,  cité  par  Wundt,  Nouveaux  éléments  de  physiologie  humainej  Irad. 
inuK-,  1871 
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mode  de  formation.  Wœhler  et  Frerichs  (i)  ont  avancé  que  Faciilc' 
pvaliquo  résultait  alors  d'une  décomposition  spéciale  de  Tacide  nri- 
que.  En  injectant  l'^,5d'unile  d'ammoniaque  àms  la  jupidarred  ua 
chieOj  ils  ont  déterminé  dans  Turîne  Tapparition  de  cristaux  d*oï 
late  de  chaux.  Chez  des  hommes  qui  avaient  pris  de  rurate  d'à 
raoniaque,  on  a  constaté  des  sédiments  urinaires  formés  égiik 
d'oxalate  de  chaux*  Or,  la  chimie  nous  montre  que  Tacide  uriq 
bouilli  avec  Teau  et  Toxydc  de  plomb^  forme  de  Facide  carhoniqn 
et  de  rallantoine  (alkntoïdine)  : 

C:^n*AJiW  {adie  iirique)  +  HïO  +  0  =  CtïIsAïkO*  (allamoïne)  +  CO*î 

Elle  nous  montre  aussi  qu  ntoïne,  clmuiïée  avec  de  r« 

acidulée,  se  transforme  en  i  aturique  et  en  orée  ; 

CUi*JAï*0»  (ûllanlûïnc)  +  H*O  =  C^HMz«0^  {acide  alkintiirîqu&)  +CH*A£*0  iutUii 

enfin  facide  allimturîque,  nt,  peut  donner  de  racideoit*^ 

lique  et  de  Turée  : 

C»lî'Ax«0»  tacide  aUarUuriâue)  + 11^0  +  0  =  Cm^O»  (iicide  oitaliqae)  ^  CtIHxtO<u 

Ces  trausforjnalions  se  passent-elles  en  réalité  dans  rorganismeîj 
c'est  ce  qu'il  est  impossible  de  dire  dans  TétaL  actuel  de  la  .>;cieMe*  1 
Cependant,  comme  les  sédiments  d'oxalale  de  chaux  se  rencontrÉit 
souvent  chez  des  i^ujets  dont  les  urines  renicrment  i^^^dement  uHil 
nolable  proportion  d'urateSj  on  peut  songer  à  la  possibilité  do  ceïj 
cliangeuieuLs  chimiques.  Gallois  (^2)  admet  aussi  que  racidc  o\aliq 
dérive  de  Tacide  urique.  Pour  lui,  cet  acide  est  formé  dans  loulôk.| 
masse  du  sang  aux  dépens  de  faeidc  urîque  ou  de  ses  éléments,  I 
reins  vont  Fy  puiser  pour  le  rejeter  au  dehors. 

Vacide  uriquc(CiHl*Xz*0^)  ne  se  rencontre  à  l'état  libre  ni  daoslll 
sang  ni  dans  les  tissus;  ce  sont  des  urales  de  soude^  de  potasse,  àj 
chaux  et  d'ammoniaque  qui  s'y  trouvent.  L'acide  urique  des  iirin^i^ 
se  forme  dans  les  tubes  rénaux  par  dédoublement  des  urates.  lli 
bien  évident  que  Pacide  urique  prend  naissance  dans  les  éléi 
anatomiques  où  il  se  combine  immédiatement  avec  les  bases  indi 
pour  former  les  urales.  Mais  quels  sont  les  principes  immédia» 
lui  donnent  naissance  ?  Est-il  purement  et  simplement  le  résuli 

(1)  Wœhler  et  Frerichs,  Journal  Vlmtitut,  1848. 

(2)  Gallois,  De  Voxalate  de  chaux  dans  les  sédiments  de  Vurmef  1859. 
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I  combuslîon  des  matières  atbiiminoHies  par  l'oxyj^èiio,  combiis- 
ion  aiTètre  a  un  d+^gre  moins  avancL^  (]iJo  celoi  où  s(i  Irouve  riirée, 
iibstance  en  laquelle  il  peut  se  transformer;  couime  nous  ravonsvu 
ilusbayt?  Il  n'est  pas  probable,  comme  ronl  indiqué  il  y  a  long- 
OTps  déjà  Robinet  Yerdeil  (1),  que  racide  luique reconnaisse  pour 
oint  de  départ  une  véi'itable  roiubustion  des  substances  alLiuini- 
0Îdes«  Dans  Torganisme,  en  etlët,  on  ne  rencontre  ^uère  de  com- 
iiislions  nielles,  mais  bien  pbitùt  ties  dcdoultlenients  avec  bydrata- 
ion,  des  catalyses.  Lacitle  urique  pourrait  donc  provenir  de 
ombioaisons  intermédiaires  telles  que  la  xantlitne  par  exemple  (3), 
^nt  a  spécilier  les  lieux  où  il  appurah,  nu  les  r  lémenls  analomïques 
lâBt  ii  constitue  uu  des  produits  de  dcuutrilion,  jusqu'à  ce  jour  il 
1^  impossible  de  le  faire.  Cependant,  d'après  Clc  Robin  (S),  les 
irates  se  foi'meraient  principalement  dans  les  tissus  fibreux.  Dans 
ses  tissus,  l'acide  urique  naîtrait  tomme  naît  la  créatine  dans  les 
nusiles,  par  voie  de  désassimilation.  L'assimilation  de  ces  tissus 
aurait  pour  résultat  de  former  la  géline  aux  dépens  des  matières 
^uminoïdes  puisées  dans  le  plasma,  el!a;,^éline,  dans  Tacte  de  dés- 
issijnilalion,  donnerait  lieu  à  Tat-ide  urique,  qui  se  combinerait  de 
suite  aux  bases  de  f[uelqucs-uns  des  sels  de  soude,  de  cbaux,  ctc, 
qui  se  trouvent  en  présence.  Scberer  (4)  a  constaté  rexistcnce  de 
Vacide  urique  dans  la  rate:  Ton  sait  que,  dans  certaines  liypei'tro- 
çlûc^  de  cet  organe»  il  existe  un  excès  d'acide  urique  dans  les 
urines;  enfin  Ranke  (a)  a  remarqué  la  coïncidence  du  gonflement 
splénique  et  de  rau;:tucntalion  d'acide  urique  pendant  la  digestion. 
divei*8  foils  ont  amené  riiypolhcse  de  la  production  d'acide 
ique  rfaos  la  rate,  et  Ranke  surtout  Ta  détendue.  Cependant,  dans 
l  certain  nombre  de  cas  de  leucémie  et  de  gonllenient  spténiquc, 
1ets(6)  n'a  pas  trouvé  d'augmenlalion  dans  la  proportion  d'acide 
iqiie.  Pour  lîoucliardal  (7),  le  Jbie  serait  aussi  un  des  lieux  impor- 
Dts  de  production.  R  s'appuie,  pour  Fadmettre,  sur  ce  que,  dans 
rtaines  affections  de  cet  organe,  notamment  dans  rictcre  de  cause 
Dmle,  la  proportion  d'acide  urique  rejetée  dans  les  vingl -quatre 
lures était  beaucoup  plus  considérable  qu'à  félat  normal;  il  cite 

Itl)  Kobîa  et  VendeU,  Chimif  armlomiqtte,  1851. 
F<î)TCTti,  Orina  neutra  «W/rt  commozione  œrehrale^  [%1'i. 

p3'  Ch  Hûbin,  PnïfjTamme  du  coun  d'hisioU/gif,  W>U  et  Diition,  de  médecine^  1865. 
I  U^  Sdierer,  cité  par  Boiicliardat,  De  ta  ijltjcoxurh  ou  tUtibéie  ^ucrét  1875. 
(S^  Raftke,  Cther  AHiicheùlun<j  der  Hunisatire,  1«.'>^. 
(ftf  tonds,  benUchtJt  Ardi.  fur  Klin.  j/et/,.  t.  1. 
ni&mcbinlat,  lœ.  cil. 
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on  cas  où  eello  proportion  sMes%  jiisqu*aii  thtffie  de  3^^,23; 
il  signale  aussi  la  présence  de  Tai-ide  urique  dans  cerLiins  calculs 
biliaires;  enfin  il  rapporte  les  observations  de  Gardner,  de  Scuda- 
more  et  de  Gallier-Boissîére  constatant  une  légère  hypertrophie 
foie  au  dél)ut  des  accès  de  fîoutte,  affection  dont  la  caraclonstif] 
est  la  présence  d'un  excès  dVratesdans  le  sang. 

Quoiqu'il  en  soit  de  toutes  ces  données  encore  enloiu^ées  debie 
des  obscurités,  on  sait  que  les  urates  existent  normaletiienl  danil 
liquide  sanguin,  d'où  ils  sont  éliminés  par  les  urines  soit  à  YéU 
d'unites,  soit  à  félat  d'acide  urique.  On  ?ait  encore  que  la  propo 
tion  des  urates  rejetés  par  l'^'-îne  est  liée  à  l*étatdes  fonctions  de  la" 
peau,  bien  qu'on  n'en  Iroi        as  à  ns  la  sueur.  Lehmann  (1)  a  dé- 
monlré,  en  effet,  qu'après  une  dante  transpiration  ruHiie  es! 

moins  chargée  d'urates  et  que,       luant  Thiver/la  proportion  de  ces 
sels  est  moins  élevée  qu'en  étép 

Les  sels  à  acide  hippurigm  (C'^JPAîsO*)  (hippurate  de  soude,  hip- 
purale  de  chaux)  se  renco  petite  proportion  dans  le  ^aiîg, 

l^hez  les  herbivores  et  dar  'alimentation  spécialemeot  \x^ 

gétale,  ils  sont  foiu^nis  par  lents  eus-mômes;  mais,  chez  k^ 

carnivores  et  chez  f  homme  s  â  une  alimentation  ordiiiaitv, 

on  ne  peut  les  faire  provenir  \       die  source,  puisque  les  raatièrcî 
alimentaires  no  renferment  pas  les  substances  (acide  benzoïquet 
acide  cinnamiquej  acide  quînique)  qui  leur  donnent  naissance.  Leur 
présence  dans  le  sang  et  dans  les  urines,  où^  d'après  llalhvacbset 
SVeissmann  (2),  leur  proiiortion  pourrait  aller  jusqu'à  2  pour  1001)^ 
doit  les  faire  considérer  comme  \m  produit  de  désassimilalion  da 
matières  albuminoïdes.  Cependant  ou  ne  sait  pas  jusqu'à  c^  jour  dans  J 
quels  tissus  ils  se  forment;  Wœhler  et  Frerichs  (3)  les  ont  trouférl 
dims  les  capsules  surrénales.  Sous  f  influence  de  la  fièvre  et  qlle^ 
quefois  &àm  le  courant  du  diabète,  on  voit  augmenter  la  quanlîlé 
d'hippurates  dans  la  sécrétion  urinaire.  Cette  circonstance  vien- 
drait apporter  une  prévention  de  plus  pour  considérer  Tacide  liip- 
purique  comme  le  résultat,  au  même  titre  que  Facide  urique.  delà 
destruction  des  matières  alhuminoïdes.  Quelquefois  l'acide  hippu- 
rique se  rencontre  à  l'état  lihre  dans  la  sécrétion  urinaîrej  il  ta 
probable  qu'alors  il  s'est  produit  dans  hs  tubes  rénaux  par  dédou* 
blement  des  hippurates  venus  du  sang  et  des  tissus. 


(1;  Lehmann,  loe.  cit, 

(2)  HaUwachs  cl  Weissmann,  cités  par  Ch.  Robin,  Hurheurs. 

(3)  Wœhler  et  Frerichs,  Journal  Vlrutitut,  1848. 
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isate  de  potasse^  découvert  par  Liebig  dans  l'extrait  aqueux 
iscles,  paraît  se  former  dans  la  substance  musculaire  elle- 
tl  se  rencontre  également  dans  le  liquide  sanguin,  et  cepen- 
i  ne  le  trouve  ni  dans  les  urines,  ni  dans  la  sueur.  Selon 
obabilité,  il  subit  des  transformations  nouvelles  avant  son 
lion. 

te  glycocliolique  (C"H*'AzO*)  et  Vacide  tauroclwliqiie 
'')  combinés  à  la  soude  et  formant  le  glycocholate  et  le  tau- 
e  de  soude  (sels  biliaires),  ne  se  rencontrent  que  dans  la 
:  ne  les  trouve  jamais  dans  le  sang  à  l'état  physiologique. 
rment  donc  dans  le  foie,  et  doivent  être  considérés  comme 
luits  de  désassimilation  des  éléments  hépatiques.  Ces  com* 
is  salines  sont  versées  dans  le  duodénum,  principalement 
Lent  de  la  digestion,  et  jouent  un  rôle  important  dans  les 
(estifs.  Leur  action  anlifermentescible,  qui  s'oppose  à  lapu- 
n  des  matières  intestinales,  doit  surtout  vous  être  connue. 
7oir  agi  sur  les  aliments,  les  sels  biliaires  sont  décomposés 
Qtestin.  En  effet,  d'après  les  expériences  de  Dalton  (1)  et 
3  Flint  (3),  on  ne  les  retrouve  plus  dans  les  matières  fécales. 
l'indique  Gautier  (3),  il  est  probable  que  l'acide  glycocho- 
\  dédouble  en  glycocoUe  et  en  acide  cholalique  : 

i(acidegIycocholique)-fH20=C«iH*0O5(acidecholalique)+C2fl5A20«(glycocollc). 

acide  taurocholique  se  transforme  en  acide  cholalique  et  en 

0'(iddetaurocholiquej-f-I120=C2*H*o03(acidecholalique)-|-CïH7AzS05  (taurine). 

ycocolle  et  une  portion  de  la  taurine,  substances  solubles, 
nt  être  résorbées.  Comme  Bidder  et  Schmidt  l'ont  établi,  on 
tuve  dans  les  fèces  que  le  quinzième  de  la  quantité  de  sou- 
«  avec  le  taurocholate  de  soude  dans  l'intestin.  Quant  à  l'a- 
^lalique,  il  est  rejeté  tel  que  avec  les'malières  fécales,  ou  bien 
î  naissance  à  d'autres  produits  :  la  dyslysine  et  l'indol,  que 
rouve  également  dans  les  excréments.  Quelquefois  l'acide 
olique  est  expulsé  sans  aucune  décomposition  (4-). 

4»,  cité  par  A.  Flint,  Recherches  expérimentales  sur  une  nouvelle  fonction  du 

ttant  dam  la  séparation  de  la  cholestérine  du  sang  et  son  éliminalion  sous 

iiereorine,  18C8. 

Flint,  loc.  cit. 

ïlier,  Chimie  appliquée  à  la  physiologie,  à  la  pathologie  et  à  Vhggiène,  187i. 

Ppe-Seyler,  Journ.  fur  prakt.  Chemie,  t.  LXXXIX. 


tm  LES  GRANDS   l'IlÔCESSUS  MÛHBIOES. 

La  leuciue  (C^ll^^AzO')  el  la  ij/rosine  {CnVKKiO')^  substances  voi- 
sines Tune  (le  Tautrc,  proviennent  t^galemenl  de  la  destniclion  des 
matières  albuminoïdes.  On'Ioî  a  rencontrées  plus  spécialement  ckas 
le  pancréas  et  le  suc  pancréatique,  dans  les  glandes  salivaireSj  dans 
les  glandes  dites  hcmato-poiéliqiies  :  la  thyroïde,  le  thjTnus,  !e  foie, 
les  ganglions  lymphatiques,  enfin  dans  le  poumon,  le  rein  et  nièmé 
le  cerveau.  De  ces  divers  organes,  la  leucine  et  h  tjTosine  passent 
dans  le  sang  pour  être  éliminées  ultérieurement  par  la  voie  rénale* 
D'après  les  reclierches  d'Oppolzer,  Pleisch  et  Schnitzier  il)^  d'après 
celles  de  Neukom,  (2)  de  Lebert  et  V^'yrs  (3)jde  Frerichs  (-i),Thudi- 


cum  (5)  et  d'autres  autei'*** 
dans  les  inflammations 
phus,  la  (lèvre  typho        la  vai 
versées  abondamment  dans  !c 
assez  grande  quantité  pour  ; 
démontrables  par  Texamen  13 

Vhypoxanthine  (C 
le  norn  de  sarcine^  et  [a  ^^ 
duits  de  décomposition  de 
des  dédoublemenls  accomp 
stances  proteiques  et  provieu 


is    îrlaines  maladies,  notammeiU 

3ic  (ictère  grave),  dans  le  if 

i  leucine  et  latyrosine  seraieJit 

pour  passer  dans  les  urines  en 

*  des  agglomérations  crislaliiûes 

^^copîque. 

lée  également,  mais  h  tort,  ! 
*ll*Az*(J')  sont  encore  des  pr 
es  albuminoïdes-  Elles  résulte 
Tacte  de  désassimilatioti  des  mh 
foie,  de  la  rate,  du  tliymus,  1 


pancréas  et  même  du  cerveau;  les  muscles  en  proiluisent  ausil 
une  petite  quantité.  Versées  dans  le  sang^  ces  substances  sont  éli- 
minées par  rurine.  Dans  riclère  grave  et  la  leucocytliémie,  tkt* 
poxanthine  augmenterait  dans  le  sang. 

La  crèaUne  (CHPiVz-'O'  +  IFO),  qui  peut  se  transformer  en  crm^\ 
Unine  (CMPAz^O)  en  perdant  deux  équivalents  d*eau,  se  forme  peut*; 
êlre  avec  quelque^  traces  de  créatinine  dans  le  tissu  musculaire ptoj 
particulièrement;  pnut*étre  le  cerveau  en  produit-il  également  1 
petite  quantité.  D'après  Péris  (6)^  dans  les  muscles  de  rhomnie,< 
trouverait  un  mélange  de  créatme  et  de  créatinine  s'éle^-ant 
chilTre  de  0^^256  pour  100  parties  de  muscles  frais.  Suivant 
kin  (7),  pendant  la  contraction  persistante  des  muscles,  telle  qu'elk 
se  remarque  dans  le  t*:!tanos,  la  proportion  de  créaline  resterait  ( 

(1)  Oppoizer,  Pleisch  et  Schnitzlcr,  Wiener  medic.  Wochens,  1855  et  1875. 

(2)  Neukoni,  Dissert,  inaugurale,  1859. 

(3)  Lebcrt  et  Wyi*s,  Schtveii.  Zeits.  Heilk.,  t.  III. 

(4)  Frericiis,  Traité  pratique  des  maladies  du  foie,  trad.  franc.,  1866. 

(5)  Thudicum,  cité  par  Ch.  Robin,  Hutneurs. 

(6)  Peris,  cité  par  Gautier,  loc.  cit. 

(7)  Sarokin,  Arch.  fur  pathol.  Anat.,  t.  XXVIII. 


sLanle,  iaoïlis  que  l'on  verrait  augmenter  !a  cnkitinino  de  t>'^,0(j  à 
(K^,  1 1  pour  100  parties  tle  muscles.  Ces  résultats  touteluis  oui  été  con- 
testés par  Xavrocki  (I)  qui,  dans  le  muscle  im  repos,  a  trouvé  0"',304 
de  cntatîne  et  dans  le  rausde  lélanisé  0^?'^,3I9  pour  1011  On  sait 
du  reste  que  la  contraction  luyseulair'e  active  la  produrtion  de  la  crthi- 
lioe,  puisque  les  urines  en  renferment  une  plus  grande  proportion 
tprès  le  travail  musculaire  qu'après  nu  état  de  repos.  Dans  le  sang 
on  rencontre  en  petite  quantité  la  rréatine  et  deeréatinine,  connue 
Tonl  démontré  Verdeil  et  Marcel  (2).  De  ce  liquide  ces  substances 
passent  dans  les  urines.  Suivant  Munk  (3),  la  créatine  se  translbr- 
menijl  dans  rorganismc  en  ui ée  et  en  sarcosine,  eomiue  elle  peut 
le  fc\ire  eu  présence  de  Teau  et  des  alcalis»  La  Ibiniule  suivante 
exprimerait  cette  transformation  : 

C*H»A2J0«  (cr^aline)  +  flso  =  CHUa^O  (urée)  +  CHHUxO»  (sarcomne). 

Mais  cette  hypothèse  n'est  pas  parfaitement  prouvée.  En  elTet, 
Voit  çl)  a  démontré  que  la  crcatine  et  la  créatinine  données  soit  par 
le  tube  di*^estir,  soit  en  injections  sous-cutanées,  se  retrouvent  dans 
les  urines  et  ne  «léternnnent  pas  la  formation  d'une  plus  grande 
quantité  d'urée.  Parfois  la  créatine  se  transforme  en  ct^éatinine, 
les  alTections  f<*hriles  et  dans  toutes  celles  où  il  y  a  destruction 
fune  grande  proportion  de  matières  alhuminoïdes,  la  crcatine  aug- 
nenVe  dans  le  sang  et  dans  les  urines. 

Vurèe  (CH'Az'O)  est  !e  dernier  terme  de  la  destruction  des  ma- 
|tières  albumînoïdcs  au  sein  de  rorganismc.  Elle  est  rejetée  par  les 
lurineset par  la  sueur;  cette  dernière  excrétion  toutefois  n'en  ren- 
jferme  qifune  très-petite  proportion,  au  moinsà  Télat  physiologique. 
\  îhns  rarine,  comme  Ta  prouvé  Lccanu  (5),  comme  Ta  d(*moutré  en- 
core Roui  (G)  dans  ces  derniers  temps,  la  quantité;  d'urée  reste  con- 
Itante  lorsque  les  sujets  suivent  un  régime  identique,  soit  au  point 
de  vue  de  raliraentation,  soit  an  point  de  vue  de  l'exercice  cérébral 
ou  mu^ictilaire.  Cette  quantité  est  en  rapport  avec  Fâge  et  le  sexe  ; 


^\)  Na\Tocki,  Med.  centiaih.,  \mh. 

l-i  ViTiltil  et  îlarccl,  Hecherclif^  sur  kë  firitwipfs  immédiats  qui  compoaent  le  sang 
rff  rkamm  el  des  principaux  mammifères^  IH'A. 

f3l  Si  unit,  cité  par  CK.  Robifi,  ittimeun 

f*)  Voit,  cité  par  le  niC-oie. 

{h  l-ccinu,  Joumai  de  pharmacie,  1S3Î!; 

<'*i  Hout,  0et  variatiom  dans  ia  *ifiantiîé  d'uréê  excrétée  <ivec  atie  alimentation  nor- 
^f^*  et  mut  Vinfluence  du  thé  et  du  café,  (Areh.  de  phi/i^ki,  norm,  et  path.,  Blassoni 
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les  hommes  en  rendent  plus  que  les  femmes,  les  vieillards  et  les 
enfants  en  rendent  moins  que  les  adultes.  Voici  les  chiffres  moyens 
obtenus  par  Lecanu  pour  1000  grammes  d'urine  : 

Quantités  d'urée  pour  iOOO  d'urine. 

Hommes 28,8 

Femmes 19,1 

Vieillards 8,1 

EnfanU  de  huit  ans 13,i 

Enfants  de  quatre  ans 4,5 

En  moyenne,  un  homme  adulte  et  bien  portant,  nourri  d'aliments 
azotés,  élimine  de  32  à  38  grammes  d'urée  par  24  heures.  D'après 
Uhle  (1),  la  proportion  d'urée  excrétée  par  kilogramme  du  poids  du 
corps  en  24  heures  varierait  suivant  les  âges,  comme  l'indique  le 
tableau  suivant  : 

Enfants  de  trois  à  six  ans 1  s%  00 

Enfants  de  huit  à  onze  ans 0  sr,  8 

Jeune  homme  de  treize  à  seize  ans 0  sr,  4  à  0  s^  6 

Adulte  (moyenne) 0  8^  5 

La  proportion  d'urée  varie  avec  l'alimentation.  Avec  un  régime 
très-azoté,  on  voit  augmenter  ce  principe  dans  l'urine.  Générale- 
ment, pendant  l'aliraentalion  exclusivement  hydrocarbonée,  la  quan- 
tité d'urée  éliminée  est  à  celle  rejetée  avec  une  alimentation  azotée 
comme  6  :  1.  Il  est  donc  évident  qu'une  portion  de  l'urée  provient 
des  substances  alimentaires.  Cependant  toute  l'urée  ne  reconnaît  pas 
cette  origine.  Comme  l'a  montré  Frerichs  (2),  un  chien  soumis  à  la 
diète  complète  rend  encore  le  quatrième  jour  0,83  d'urée  pour  400 
d'urine.  Chez  un  supplicié,  mort  après  dix-huit  jours  d'une  absti- 
nence absolue  d'aliments  soHdes,  Lassaigne  a  trouvé  de  l'urée  dans 
les  urines  et  Scherer,  chez  un  aliéné  qui  avait  refusé  de  manger 
depuis  vingt  jours,  a  trouvé  10  grammes  d'urée  dans  les  urines  de 
vingt-qualre  heures.  Ces  faits  démontrent  parfaitement  qu'il  se  forme 
de  l'urée  par  désassimilation  des  substances  albuminoïdes  consti- 
tuantes. Au  reste,  les  faits  suivants  viennent  encore  le  prouver.  Les 
importantes  recherches  de  Byasson  (3)  ont  établi  que,  chez  l'homme 
soumis  à  un  régime  identique,  la  quantité  d'urée  étant  de  20«^,04 
par  24  heures  pendant  le  repos  intellectuel  et  cérébral,  cette  quan- 

(1)  Uhle,  Wien.  medlic,  Wochem,  1859. 

(2)  Frerichs,  Journal  V Institut,  i%ÂS. 

(3)  Byasson,  Relation  entre  Vactivité  céi-ébrale  et  la  composition  des  urines,  1868. 


DÉPURATION  ORGANIQUE.  233 

lîié  devient  22^,89  pendant  Tactivilé  musculaire,  et  23^^,88  pendant 
ractivitê  encéphalique.  L'exercice  musculaire  ou  psychique  aug- 
mente donc  la  production  de  l'urée,  et  cette  urée  en  excès,  le  régime 
ne  ^-ariant  pas,  ne  peut  provenir  que  de  la  destruction  des  matières 
protéiques  de  l'organisme.  Pendant  la  fièvre  et  pendant  le  vrai  dia- 
bète, processus  où  la  destruction  des  matières  albnminoïdes  existe 
sans  aucun  doute,  on  voit  s'élever  le  chiffre  de  l'urée,  malgré  la 
£ète  ou  l'abstinence  à  laquelle  on  peut  soumettre  les  malades. 

La  quantité  d'eau  ingérée  ne  fait  pas  varier  la  proportion  de  l'urée, 
comme  Font  démontré  Rabuteau  (1)  et  Roux  (2);  mais  le  thé,  le 
eafé,  le  chlorure  de  sodium  (Kaupp  (3)  et  Rabuteau),  l'eau  de  mer 
Faugmentent;  avec  le  chlorure  de  sodium  l'urée  augmenterait 
éc  0*^,04  par  gramme  de  sel.  Au  contraire,  le  carbonate  de  potasse, 
f  iodure  de  potassium,  les  arsenicaux  et  le  bromure  de  potassium 
i*  fiminuent  cette  proportion  (Rabuteau). 

L'urée  existe  dans  le  sang,  sa  proportion  moyenne  est  de  0,177  à 
0,180 pour  4000  à  l'état  normal.  D'après  Cl.  Bernard,  il  y  en  a  moitié 
phis  dans  l'artère  rénale  que  dans  la  veine. 

Jusqu'aux  recherches  de  Prévost  et  Dumas  (i),  tous  les  physiolo- 
pstes  croyaient  que  l'urée  se  formait  dans  les  reins  eux-mêmes  et 
qpc  ces  organes,  au  lieu  de  séparer  seulement  cette  substance  du 
ang,  la  produisaient  dans  leur  intimité.  Ces  auteurs,  dont  les  expé- 
riences furent  suivies  de  celles  de  Vauquelin  et  Ségalas  (5),  de  Mit- 
«hcrlich,  Gmelin  et  Tiedemann  (5),  pratiquèrent  l'extirpation  des 
reins,  et,  à  la  suite  de  cette  opération,  dans  160  grammes  de  sang 
d'un  chien  qui  vécut  deux  jours,  ils  trouvèrent  plus  d'un  gramme 
d'urée.  Ils  en  conclurent  que  les  reins  sont  «  des  organes  élimina- 
teurs de  l'urée,  analogues  à  la  peau  qui  sécrète  la  sueur  ».  Ces 
résultats  furent  confirmés  par  CI.  Bernard  et  Barreswill  (7),  qui 
prouvèrent  également  qu'après  la  néphrotomie  l'urée  s'échappe  de 
Torganisme  par  les  sécrétions  digestives  en  se  transformant  en  sels 

<1)  Rabuteau,  Comptes  rendus  et  mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1869  à  i  871. 

P)  Roux,  lac.  cit, 

(?)  Kaupp,  Arch.  (wr  physiol.  Ileilk.,  t.  XIV. 

(4)  Prévost  et  Dumas,  Examen  du  sang  et  de  son  action  dans  les  divers  phénomènes 
otarie,  1821. 

(5)  Vauquelin  et  Ségalas.  Journal  de  physiologie  de  Magetuiie,  1822. 

(6)  Mitschertich,  Graelin  and  Tiedemann,  Aufsuchung  der  Hamstoffs  im  Blute  nach 
dtrExUrpaim  der  Nieren,  1833. 

0)  Bernard  et  Barreswill,  5ttr  les  voies  d^élimination  de  Vurée  après  Vextirpation  des 
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annnoniacaux.  En  démontrant  que,  dans  le  sang  ai  tériel  du  rein,  îi  j 
a  en  inoyenoe  O^.iià  d'urée  pour  101),  tandis  que  le  sang  veineux  du 
même  organe  n'en  renferîYie  que  (>'%02,  Picard  (1)  prouva  de  mênie 
que  le  rein  élimine  Furée  préalablement  contenue  dans  le  milieu  ■ 
intérieur.  Copondanl  des  doutes  s'élevèrent  encore  sur  cette  quik^  I 
tion.  Oppler  (2)  fit  voir  qu'après  la  ligature  des  uretères,  opénilioi 
qui  ne  supprime  pas  la  fonction  rénale,  puisque  le  sang  cotilinuci 
traverser  le  rein,  Tui-ée  s'accumule  dans  oc  liquide  en  plus  gnmit 
quantité  qu'après  la  néphrotomie.  Pcrls  (S)  ne  puLconslaU-r  raccu-i 
mulalion  d'urée  après  reslirpation  des  reins,  et  cette  accumulation 
se  montra  considérable  après  la  ligature  des  uretères.  Enfin 
Zalesky  (4)  conclut  de  ses  expériene'^  que,  chez  des  chiens  sainsmi; 
néphroLomisésj  la  quantité  d*urée  esi  la  même  dans  le  sang^  ^-^tqiïi, 
la  ligature  des  uretères  est  suivie  le  augmentation  in'qioi'taole  de 
Turée.  Cette  substance  se  rencontre  alors  abondamment  dans  le 
sang,  dans  la  lymphe,  dans  le  contenu  de  restouiac  et  de  l'inteslia, 
et  même  dans  les  muscles.  Les  expériences  de  Gréhant  (5)  sofit 
venues  démontrer  la  réalité  des  faits  déjà  prouvés  par  Prévost  d 
DuinaSj  et  établir  que  F  urée  ne  se  forme  pas  dans  le  rein,  dont  la 
fonction  consiste  t^implemenl  à  la  séparer  du  sang.  Voici  les  résultats 
obtenus  par  cet  auteur  :  chez  un  chien  [lesant  20  kilog,  et  ni*jihri> 
lomiséj  après  deux  jours  de  jeune,  on  trouve  d^ms  I(K>  grotii 
de  sîuig  artériel  : 

Aftinl  la  néphrolumie. . . , 0  ^S  (Bfi  d*orfe. 

Trois  heures  après  ..*,.*, * . 0  s^.  tllTj 

Vingt-sept  h e tires  apn>$ , 0  s%  goti 

c 

Chez  un  autre  chien  néphrotomisé  dans  les  mêmes  condilions* 
pesant  13'^,  â,  lUO  grammes  de  sang  artériel  ont  donné  : 

Âv^nt  lîk  népbrohHiiifï ................ . .  0  ffr^  088  d*urée. 

Trois  hcurn*  quar^iiite  riiinuips  après»  .^......  0  s',  093 

Virjgl  el  une  licure^st  YÏiigl  minuits  après..,.*  0  «^^  25i 

Vitigt-sepL  lieure*  après  ..,.......,.**.*,..,  U  «',  276 

Ces  expériencss  remarquables  prouvent  donc  qu'immédialera» 

(1)  Picard,  thèse  de  Strasbourg,  1856. 

(2)  Oppler,  cité  par  Gréhant. 

(3)  Péris,  cité  par  Gréhant. 

(4)  Zalesky,  Untersuchungen  ûber  den  urànischen  Process.f  1865. 

(5)  Gréhant,  Excrétion  de  Vurée  par  les  reins  [Revue  scienlifiquet  1871). 
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aiprès  la  néphrotomie  Turée  s'accumule  dans  le  sang,  et  que  cette 
iccumulation  se  fait  d'une  manière  constante  et  proportionnelle  au 
temps  qui  s'est  écoulé  depuis  l'opération.  Si,  dans  les  recherches 
de  Cl.  fiernard  et  de  Zalesky,  l'accumulation  dont  il  s'agit  n'a  été  con- 
statée que  plus  tard,  c'est  que,  dans  ces  cas,  à  mesure  de  la  rétention 
le  l'urée  dans  le  sang,  cette  substance  était  éliminée  par  les  serré- 
ions  digestiyes  considérablement  augmentées,  circonstance  qui  dé- 
erminaii  des  vomissements  et  quelquefois  de  la  diarrhée  chez  les 
LDÎmaux  en  expérience. 

Il  y  a  plus  encore,  Gréhant  a  démontré  que  le  poids  de  l'urée  qui 

^accumule  dans  le  sang  est  égal  à  celui  de  l'urée  que  les  reins 

luraient  dû  excréter  dans  le  même  temps.  En  effet,  d'après  les  re- 

dierches  de  Bischoff  et  Voit  (1),  on  sait  qu'un  chien  du  poids  de 

20kil(^.,  à  jeun,  rejette  par  la  voie  rénale,  en  vingt-sept  heures, 

7«',40  d*urée;  or,  en  admettant,  d'après  les  nombres  fixés  par  Va- 

fenlin,  qu'un   chien  de  ce  poids  possède  i  kilog.  de  sang,   on 

troQfe  qu'avant  l'opération  la  quantité  totale  d'urée  du  sang  était 

de  l^'jOi,  et  qu'après  vingt-sept  heures  cette  quantité  est  devenue 

8^,24.  L'accumulation  a  donc  été  de  8,24  —  1,04  =  7,20,  quantité 

très-sensiblement  égale  à  celle  indiquée  plus  haut  pour  l'excrétion 

de  l'urée  par  le  rein  pendant  le  même  temps. 

La  ligature  des  uretères,  dans  les  expériences  de  Gréhant,  conduit 
MX  mêmes  résultats.  Chez  un  chien  à  jeun  à  qui  l'on  a  pratiqué 
cette  opération,  on  trouve  dans  400  grammes  de  sang  artériel  : 

Avant  la  ligature 0  k',  063  d'urée. 

Dix-neuf  heures  après 0  sf,  170 

L'accumulation  survient  donc  encore  ici  ;  et  de  plus,  dans  ce  cas, 
on  voit  qu'il  y  a  égalité  dans  la  quantité  d'urée  du  sang  de  l'artère 
rénale  et  dans  celle  du  sang  de  la  veine  rénale,  fait  établissant,  con- 
trairement aux  assertions  de  Zalesky,  que  la  ligature  des  uretères 
supprime  la  fonction  du  rein.  Dans  100  grammes  de  sang  rénal  on 
trouve  en  effet  : 

Sang  de  rarlèrc  rénale 0  k»-^  157  durée. 

Sang  de  la  veine  rénale 0  s',  157 

Ces  expériences  démontrent  donc  que  l'urée  existe  toute  formée 
dans  le  sang  et  que  le  rein,  par  rapport  à  cette  substance,  n'a  pas 
d'autres  fonctions  que  celles  d'un  organe  éliminateur.  Mais  un  nou- 

M)  Biscbotr  und  Voit,  Die  Gnetie  der  Emahrung  des  Fleischf ressers,  1860. 
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veau  fBÎt  réclame  notre  aUentioa.  Dans  aucun  des  tissus  do  l'orga- 
nisme on  ne  trouve  d'arce  à  Total  noimal,  et  cependant  le  travail  des 
tissus  et  des  organes  accroît  la  proporlionde  rurceurînaire.  D'après 
cela,  il  apparaît  manilestemenl  que  si  Tun^e  con.stitue  la  dernière 
étape  de  la  destruction  des  matières  albuintnoldes,  e)(e  ne  se  forma 
pas  directement  el  de  toutes  pièces  par  Toxydalion  simple  de 
substances,  et  que,  selon  toute  probabi!it(S  c'est  dans  le  sang  lui-mèn 
que  certains  produits  de  d<*sassimilation  des  tissus  se  transforme 
en  urée.  Cette  manière  de  voir,  formulée  depuis  lonj^temps  di*jà 
Robin  et  Yerdcil  (I),  qui  admettaient  la  possibilité  des  transforma 
lions  de  la  créatine  en  cmilinine  elen  urée,  est  adoptée  aujourdliu 
par  tous  les  physiologistes.  Un  coup  d'œil  jeté  sur  quelquos-una 
des  diverses  substances  précédemment  étudiées  pourra  vous  donn 
une  idée  de  ces  transformations, 

L*hypoxantbine  (C'irAz^O),  en  fixant  un  équivalent  d'oxygèo 
passe  à  Fétat  de  xanthine  (C^'lI^Az'O*)  et  celle-ci  devient  de  Taeid 
nrique  en  fixant  de  même  un  équivalent  d'oxygène  : 

L'acide  urique,  je  vous  l'ai  montréj  en  sliydratant  et  prenant! 
Toxygéne  peut  donner  Tallantoïne  qui  par  simple  bydratalion  fournil 
Turée  et  racidc  alianlurîquc;  cette  dernière  matière  par  bydnUatiotl 
et  oxydation  donne  encore  de  Turée  et  de  Tacide  oxalique.  Le  \nhm] 
acide  urîque  peut  aboutir  à  Turée  et  à  Tacide  carbonique  par  une^ 
autre  voie.  On  peut  avoir  en  eiïet  : 

1»  C^îl^AïtO:'  (acide  urique)  +  HSQ  +  0  =  C*H6iUW  (aïlanlomo)  +  CO* 

3*»  Cm«Az*03  (allantoïnp)  +  2H*0  +  0  =  C^H^OV  {acide  tfSdîqiw)  +  fcmkimiixtk 

30  cmiQ^  +  0  ^  2C0^  +  HtO. 

D'après  tout  ce  qui  vient  d'être  dit,  il  est  évident  qu'il  so  for 
en  grande  abondance  des  principes  immédiats  de  dénutrition  da 
les  tissus  orf^aniques;  ces  principes  sont  en  partie  éiiminés  lelsqu'ilj 
se  sont  produits  et,  en  partie  également,  par  voies  dliydratatioa  < 
d'oxygénation  successiveSj  aboutissent  à  des  combinaisons  plus  sin 
pies,  r«rée  et  Tacide  carbonique,  derniers  termes  de  leur  transfoP 
mation. 

Il  me  reste  à  vous  parler  de  la  eholesiérine.  Cette   substana 
(C^ID^O  +  H^O)  se  rencontre  dans  le  sang,  la  bile,  le  foie,  dans  Içï] 
méconiiim  et  dans  un  grand  nombre  do  produits  morbides;  c'est  elfe 
qui  constitue  Téiément  principal  des  calculs  biliaires;  contr 

(1)  Robin  et  Vcrdeil,  Chimie  anatomiquet  1853. 
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&nl  a  ce  que  disent  les  auteurs,  d'après  Flint  (1),  elle  n'existerait 
is  dans  les  fèces.  Dans  le  sang  on  ne  la  trouve  jamais  à  Tétai  de 
«né,  car  éfie  est  insoluble  dans  le  plasma  comme  dans  Feau;  elle 
r  trouve  probablement  à  l'état  de  conAinaison  avec  des  acides, 
s  que  Tacide  lactique,  l'acide  margarique,  stéarique.  La  cholesté- 
le  esl,  en  eCTet,  un  alcool  analogue  à  la  glycérine,  susceptible  de 
rmer,  comme  celte  substance,  des  éthers  en  se  combinant  aux 
ides.  D'après  les  recherches  de  Becquerel  et  Rodier  et  celles  de 
iinl,  la  quantité  moyenne  de  cholestérine  contenue  dans  le  sang 
îineux  serait  de  Of',406  pour  1000. 

Les  importantes  expériences  de  Flint  ont  établi  que  «  la  choleslé- 
inc  esl  un  produit  excrémentitiel,  formé  en  grande  partie  par  la 
désassimilation  du  cerveau  et  des  nerfs,  séparé  du  sang  par  le  foie, 
àéversé  à  la  partie  supérieure  de  l'intestin  grêle  avec  la  bile,  trans- 
fonné,  pendant  son  trajet  dans  le  canal  alimentaire,  en  stercorine 
(scroline  de  Boudet),  substance  qui  diffère  très-peu  de  la  cholesté- 
rine et  est  évacuée  comme  telle  par  le  rectum.  >  Ce  rôle  de  la  cho- 
lestérine avait  déjà  été  entrevu  par  Carpenter  (2);  et  Lehmann  (3) 
ainsi  que  Mialhe  (4)  et  Dalton  (5)  la  considèrent  comme  un  produit 
dedé^sirailation.  Ce  dernier  auteur  place  son  siège  de  production 
dans  le  tissu  nerveux  et  dit  que  le  foie  l'évacué  avec  la  bile. 

Les  premières  recherches  de  Flint  étaient  instituées  pour  ré- 
soodre  celte  question  :  la  cholestérine  que  l'on  trouve  dans  le  cer- 
veau y  est-elle  déposée  simplement  par  le  sang  qui  traverse  cet 
organe,  ou  bien  s'est-elle  formée  sur  place  et  se  trouve-t-elle  en- 
traînée par  le  sang  veineux?  Dans  le  sang  de  Tarière  carotide,  la 
quantité  moyenne  de  cholestérine,  dans  trois  expériences  faites  sur 
lediien,  a  été  de  0«%86y  pour  1000  de  sang;  tandis  que  dans  la 
veine  jugulaire  cette  quantité  moyenne  a  été  de  I^^OOO.  Ces  analyses 
prouvent  donc  que  le  sang  en  traversant  le  cerveau  se  charge  de 
cholestérine  et  que  par  conséquent  il  se  forme  de  la  cholestérine 
4ans  cet  organe.  Dans  le  cerveau  du  reste  la  cholestérine  se  ren- 
contre dans  les  proportions  variables  de  7p%7  à  Hp%5  pour  4000. 
On  sait  aussi  que  le  tissu  des  nerfs,  à  l'exclusion  de  tous  ceux  qui 
constituent  les  membres,  renferme  de  la  cholestérine.  La  même  ques- 
^n  se  posait  donc  relativement  aux  troncs  nerveux.  Elle  fut  résolue 

(1)  FUnt,  loc.  cit. 

(2)  Carpenter,  Prmciples  of  Human  Physiology,  1853. 

(3)  Lehmann,  Physiol.  Chemie. 

(i)  Nialhe,  Chimie  appliquée  à  la  physiologie  et  à  la  thérapeutique ^  1856. 
(^)  Dilton,  A  treatiae  on  Human  Phyêiology,  1861. 
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par    des  expériences  analogues.   Le   sang  artériel  fontenant  en 
moyenne  ù^%  870  de  choleslfhnne,  on  trouva  dans  la  veme  fémurate 
O»'^,90:2  de  la  même  substance.  Donc  la  rfiolestérine  se  forme  pareil 
lemenl  dans  les  troncs  nervenx* 

Le  fonctionnement  du  tissu  nerveux  accmîl  les  proportions  dt 
clîolesierine  versée  dans  le  sang.  Chez  un  sujet  Ijemiplègiqiie  Fana- 
lyse  du  sang  du  côté  malade  ne  démontre  pas  de  choleslérine,  tandis 
que  le  sang  du  côté  sain  eu  contient  0^''",481  pour  KMJO.  Chez  m 
second  sujet  on  trouve  0«%808  et  chez  un  troisième  fJff%579  dans  le 


i 


sang  du  rôle  sain;  le  sa  ■' 

Versée  dans  le  Si        jei 
elle  se  produit,  la  ci 
pQtique  et  la  veine  porte,  n. 
sang  de  ces  deux  vaisseaux 
de  choleRtérîne.  Puis  elle 
car,  dans  le  sang  des  veines  : 
13  à  14  jours  qu  on  peut,  i 
cristaux  decholestérine, 
de  celle  disparition  de  la  clioio; 
de  ce  liquide  à  Iravr^is  le 
trouve,  en  elTet,  1^>009  pour 


ilade  n'en  renferme  pas. 

a^isage  à  travers  les  tissus 

induite  au  ibic  par  Tailère  1 

m   microscopique,  en  eflèt,  I 

ne  grande  quantité  de  cris 

resque  en  totalité  dans  le  foiftS 

i tiques,  ce  n'est  qu'au  Iioul  éê^ 

du  microscope,  reconnaître  é$ 

chimiques  établissent  la  ré^litll 

me  du  sang^,  pendant  lo  i>assagef 

le  sang  de  la  veine  porle,  oflj 

f  de  cliolestérine,  dans  le  sa 


artériel  U'.'iol,  et  dans  celui  des  veines  sus- hépatiques  il  n'y  enaj 
plus  que  (>',96i  pour  1000.  D'où  il  n^sulte  qu'en  traversant  lé  foi«  | 
le  sans  'if^tériel  perd  338^,309  pour  100  de  la  quantité  de  cholesté-  j 
rine  qu'il  renlermait  et  que  le  sang  de  la  veine  porte  en  perd  -^,M 
pour  100, 

La  cliolestérinc  existe  toujours  dans  la  bile;  il  y  en  a  de  0^,021 
2e%o0  pour  1000.  Avec  cette  humeur  elle  est  versée  dans  Tinteslii 
où,  suivant  FliuL,  elle  disparaît  ensett^ansformant  en  stereorîne. 
Marcel  ni  Simon  n'ont  pu  la  retrouver  dans  les  matières  fécales. 

quantité  de  stercoiine  des  leces  con^espond  du  reste  assez  exacte 

ment  à  la  quantité  de  choleslérine  de  ta  bile.  Dans  un  ciis  où  la  M 
excrétée  contenait  0(^078  de  cbolestérine,  Flint  a  trouvé  (^^'^filôi 
st(?t*corinc  d^uis  les  fèces.  Il  résulte  donc  de  là  que  la  cholestérJn 
sous  rinfluence  des  actes  de  la  digestion,  se  transforme  en  ster 
fine  et  qu'à  cet  état  elle  est  rejetée  hors  de  Téconomie  avec  les  ré 
dus  de  ralimentation. 

Les  principes  immédiats,  produits  de  désassimilation  des  è 
ments  anatomiques  dont  je  viens  de  vous  parler,  sont  rejelés  bi 
de  l'organisme  par  les  trois  grandes  voies  de  dépuration  :  "v 
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rénale,  voie  cutanée,  voie  biliaire.  Ils  entrent  dans  la  constitu- 
tion des  sécrétions  propres  au  rein,  à  la  peau,  au  foie.  Le  plus 
grand  nombre  d'entre  eux  passe  dans  les  urines;  quelques-uns, 
notamment  les  lactates,  s'échappent  par  la  peau  dans  la  sécrétion 
sodorale  ou  avec  la  perspiration  cutanée;  la  cholestérine  et  les  sels 
biliaires  font  partie  de  la  bile.  Il  importe  donc  au  médecin  d*ètre 
filé  sur  la  composition  chimique  des  diiïérentes  humeurs  qui  leur 
servent  de  véhicule  expulsif.  Aussi  je  crois  indispensable  de  vous 
donner  les  tableaux  de  cette  constitution  (1).  Vous  y  remarquerez 
qu'indépendamment  des  principes  en  question,  on  y  trouve  des  sub- 
stances d'origine  minérale  qui  sont  finalement  expulsées  après  un 
séjour  plus  ou  moins  long  dans  l'organisme.  Comme  nos  études 
ultérieures  réclameront  la  connaissance  du  mécanisme  physiolo- 
pque  des  sécrétions  urinaire,  cutanée  et  biliaire,  je  terminerai 
celte  leçon  en  vous  exposant  rapidement  les  données  que  nous  pos- 
sédons sur  ce  sujet. 

CONSTITUTION   CHIMIQUE  DE  L'URINE. 
PRINCIPES  DE   LK  PREMIÈRE  CLASSE. 

1  Eau  (pour  1000  grammes  d'urine) 965,00  à  940,00 

2  Azote  en  dissolution  (en  cent,  mètres  cubes).  7,00  à    10,00 

3  Oxygène           —                         —             ...  9,05  à      1,00 
i  Chlorure  de  sodium,  en  24  heures  10  grammes 

et  pour  1000  grammes  d*urinc 3,00  à  8,00 

5  Chlorure  de  potassium  (traces  notables). 

6  Chlorhydrate  d*ammoniaquc 1,50  à  2,20 

7  SiUce 0,03  à  0,04 

8  Carbonate  de  chaux. . .  \  accidentels  ou  parfois 

9  —        de  magnésie  >     normaux  dans  Ten- 

10  —       de  potasse. .  ;     fance.  . 

11  —        d'ammoniaque  (pathologiquemcnt) .     Traces  à      6,00  [   ^ 

12  —       et  bicarbonate  de  soude  (accidentels) 

13  SoUate  de  potasse.  . . .  \ 
1*    --     de  soude > 3,00  à      7,00  j 

15  —     de  chaux ) 

16  Azotates  alcalins. 
f               17  Phosphate  neutre  de  soude  et  urico-sodique.  \ 
•*.               **       —       acide  de  soude J        2,50  à      4,30 

19       —       basique  de  soude  (temporairement)  ) 
'-''  20       —       de  potasse? 

-1        —       de  magnésie 

.  ^  r  22       _       acide  de  chaux  (traces) j 

*  23       -.       basique  de  chaux  ou  des  os j 

\  -4       ^       ammoniaco-magnésien 

^\  ^  ^^  ^^  ''•^^  *  ""  ^^^  encore  indéterminé). 

X-ÎY^^'   vgil  ^  ^^^'^  ci-joints  sont  cxtraiU  de  Ch.  Robin,  Humeurs  normales  et  morbides. 


:^* 
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pitrsCiPES  iiE  Lk  mv%mtE  classe. 
1  Aciile    carljoiiif|uc     dîssDya    (en    centîinfeti'es 

cuhi^s). 15,0(1  à   :.o/m 

i  Làcbalii  de  poUisse,  rmur  1(XK)  {tlouteHx), .,  i         t  S(ï  à      2,00 
3  LaciatR  de  soude  et  de  chaux  ( Jouteuît) ...  I 
1  Addfi  uri<iue  [aeddenlel  ou  des  traces)- 

5  Urate  de  pf»U!*se. . 

6  ^  de  soude  neutre  et  flcide.  ....... 

7  —  de  diaux ^         1,00  à      I/jÛ 

H  —  d'iimtnariiaque  neutre  et  ticidt;. 

9  —  de  maprvfesie , ...,...*..,. 

10  0;(ftlumtR  d*ammonîHique  fpîirfois  des  Ir.icps).  / 
il  Acide  hîppuriqu*?  (accidetUoI  eL  Iraoes  mr^^ 
Timïes) . 

15  Uippunite  d«ï  cliîiuît.. ...**-.,..  V        1,00  à      l,k» 

i  3       ^       de  soucie  ...»**.*.......,.,,...  l 


li        —        de  polaastf. ...,,..,*..,/  l   * 


15  Â<:ide  fueciniqiiQ  ^Lraees  normale»,  ou  hccl- 
dcnltlj. 

16  luofEite  tJ(?  potaiBC. 

17  Pneu  ma  td  dt*  «fjude» 

18  0:uiliite  dii  i^haux.  i  .....*.*.....,......>. .       Lracf»  ù      1 JO 

la  Urée  (en  31  hmrc&  "B  k  m  gramiiiej?,  p.  IIKH*      15,U0  à    t'IMï 

20  Allantôîdiïie  (chez  1(*  fœtus). 
^1  CysUne  (accjdtînteUû,  Iracua  à  Rlat  uonnail). 
%t  Uucine  (trac^is). 
23  Créaliiie. ,.,......   1,40  à      4,60 

21  Croatinîiiç  ...,,,... f. . .         0,20  à      0,iO 

25  Xarûliiufî  (traces) , 

2S  Guanine  (traces). 

27  Iridicau  (iiormaletni'ut  des  Iraee*), 

38  Murpsirma,  oléine^  etc.  (eorpi  gras),. .... OJO  à      li,SU 

aO  Sucre  du  roie»  parfois  normalement  dc?i  Iracea 
^  et  jusqu^i OJO  à      03  / 

PfllNCrrES^DE  LA  TAOmÈUE  CLASSE.  à 

1  Urohillne.* ... \         n  nn  •       a  -n  1 

2  Muccjsme  veàii^ile , , . )  j 

Voyons  maink*nant  quel  est  le  modo  de  production  du  liquid 
urinaire.  Quelques  mots  sur  ranatomie  du  rein  sont  indispensable 
ici. 

Lorsque,  sur  im  rein  auquel  adhère  une  petite  portion  defûre 
lère,  on  pratique  une  coupe  médiane  dans  le  sens  longitudinal,  ût 
voit  ce  qui  suit  (fig,  9)  :  L'uretère  s'évase  en  un  entonnoir  asse 
étendu,  embrassant  toute  cette  partie  de  Torgane  désignée  sousl 
nora  de  liile;  c'est  le  bassinet.  Dans  ect  entonnoir  viennent  s'aboucbs 
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un œiiîM  nombre  d'enlannaiis  plus  p*.Uils,  rumiys  sous  le  nojii  de 
l'^/iffiehjui  timbrassent  inliineinent  la  siibsïance  propre  de  l'or- 
ne, Cdie-ci  se  présente  sous  deux  aspects  :  celle  qui  aboulit  aux 
Êlm  afkctc  la  forme  de  trian- 
bisûîuinel  diriij^é  vers  le  liile, 
k?e  tournée  vers  la  périphérie 
^rorpne,  el  ces  trian^des,  con- 
te sôijs  !♦*  nom  de  pyramides  de 
MQlpiijhi,    otlVcnl    uii  aspect  lî- 
b«i;  ils sVHt'ndeiil jusqu'à  l  ccn- 
liiîièlre  environ  de  la  liniile  exlé- 
/îcurcdu  rein.  Au  delà  se  trouve 

>  substance  corlicale,  offrant  au 
fwnier  abord  Taspect  grenu.  Elle 
^e  dans  toute  la  péripliérie; 
ak  de  plus,  elle  envoie  des 
■angenients,  connus  sous  le 
Hiï  de  colonnes  de  Bertin,  enti-e 

►  Iriaogles  ou  pyramides  déci'its 
éeédemoienl.  Au  milieu  de  cette 
bstance  apparaissent  de  dis- 
iez en  dislance  des  grains  plus 

rineux,  ce  sont  les  glomé- 
de  Matpif/ki.  L'examen  mi- 
oscopique  permet  d'apprécier  la  nature  de  toutes  ces  parties* 
jrez-vous,  messieurs,  une  spbèï'e  creuse  à  laquelle  vient 
ir  un  long  tube  replié  sur  lui-nicme,  et  vous  aure»  Tidée 
lie  de  la  structure  du  rein.  En  etTet,  si,  examinant  maintenant 
7e\n  de  la  péri|ïliérie  vers  le  centre,  nous  étudions  tout  d'abord 
t  îîlomérulcs  de  Malpi|îîii,  nous  les  voyons  formés  par  um*  capsule 
iiérique  (capsule de  Dowman)  (lig*  10)  tapissée  à  sa  sui'face  interne 
Mes  cellules  épitbéliales  et  dans  Tinter  leur  de  laquelle  se  trouve 
|fim  peloton  vasculairc  formant  un  léscaii  très-serré  et  prove- 
Ht  de  Tarière  rénale.  Ce  peloton  vasculaire,  d'après  les  recherches 
■eidenhain  (1)  est  lui-même  tapissé  par  des  cellules  épithc- 
^.  De  la  capsule  et  communiquant  avec  sa  cavité,  part  un  tube 
let  maintes  fois  recourbé  sur  lui-même  et  situé  dans  Tépais-* 

ciidetikTin*  ïtikro»cttpische  B^ilnifje  inr  Atmltimit'  und  Phtjdoîogic  tlfi'  Xit*r:tii 
PtrJbj,  jj.  —  JO 


Fir..  !*.  —  r*U|»c  itu  rein  rt,  nrolère  ;  h, 

pyrijuiili  ^^  de  Mïilpi^'lii  ;  /',  pyramirfes 
ilo  Ferrcin  ;  (j,  coliniiies  do  Uerlîn  ; 
A,  porliciiis  exlcines  de  la  sutïslaace 
corticale  (Ktillikcr). 


r 
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siuu'  (le  la  subslanci]  corliculo.  Ce  lube,  connu  sous  le  nom  dn  fnk 
tfe  PWreÎH,  iihoulil  ;i  un  Inlie  rectilij^ne,  g^af»nanl  la  pyramide  de 
Malpiîi^lii,  descendant  pendant  un  lon^^  trajet  dans  cette  pyramide, 
puis  turmant  une  anse  qui  le  ramène^  rertilignc  encore,  vers  11 


FiG,  10   —  r.Ionirrulc  île  Malfïij;lii.  —  a,  vriîsseau  afl'érenl,  branche  de  rartère  i 
h^  Vîiissenu  effiVrorit;  c^  c,  v,  l'u^wilc   lîe  Uoumann;  t\  gloniénilc  vasciiJûtre;  rfi  I 
Hiéliimi  (lu  gkJinénitc;  /*,  épilh-Hmin  de  Li  capsule;  f/,  origine  du  tiilic  de  F^^n^ 

base  de  celte  même  pyramide;  c^  nouveau  tube  est  appelé  lum 
anse  on  tube  de  Henle,  Arrivé  de  nouveau  vers  la  subslanccciii 
cale,  il  aboutit  à  Tune  des  Iirandies  d'un  aibre  tuliolé  (tig. 
régnant  dans  toute  retendue   de  la  pyjamide,   l'ccevant  pari 
autres  brandies  des  tubes  semblables,  et  se  terminant  par  sonl 
droit,  connu  sous  le  nom  de  tube  de  Belliiiu  au  youimet  mm\ 
la  pyrainidc,  à  la  papille  rt^iah*  f|ni  s'ouvre  dans  un  des  calio 
foixane.  Dans  toute  son  étendue  ce  \o\v^  tulie,  quelle  que  i 
rormc,  quel  que  soit  son  noui^  est  tapissé  à  «nn  intérieur  par< 
cellules  épilbêliales.  C'est  lui  qui  constitue  Torgane  srcrétciiri 
Turinej  et  le  rein  n'est  que  la  l'eiinion  d'une  ipiantite  considen 
de  ces  tubes  prenant  u:iissance  aux  f^lumerules  de  Malpi^hi,  danll 
substance  corticale  périphérique  et  dans  celle   qui    constitue  I 
colonnes  de  Berlin. 
D'après  les  données  relatives  aux  diiïérenls  principes  d^'sti 
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nés  par  la  voie  rénale,  vous  ^'^ 
oir  que  le  rein,  conlraire- 
'opinion  des  anciens  phy- 
j,doit  être  considéré  comme 
)le  filtre,  séparant  du  sang 
is  de  la  nutrition  intime  des 
îs  expériences  de  Prévost 
,  confirmées  d*une  manière 
quable  par  les  recherches 
ni,  ne  laissent  aucun  doute 
d.  Mais  comment  s'opère  la  "-' 

en  question?  quel  en  est  le 
le?  ^ 

on  cours  de  physiologie, 
retté  maître,  le  professeur  tJ 

Strasbourg,   émettait   sur 
istion  la  doctrine  suivante 
j'ai  indiquée  dans  ma  thèse       'Up    [^  ^ 
le  en  1864: 

'influence  de   la   pression      /.  ^ 
ible  qui   existe  dans   Tar- 
de, 12  pour  100   d'atmos- 

plasma  sanguin,  circulant 
vaisseaux  du  glomôrule  de 
traverse  presque  en  nature 
des  capillaires  et  se  trouve 
Qs  la  capsule  de  Bowman. 
capsule,  ce  liquide  passe 
:ubes  de  Ferrein  et  les  tubes 
qui  font  suite  aux  précé- 
Js,  pendant  ce  long  et  com- 
ajet,  il  se  trouve  en  contact 

éléments  épithéliaux  qui 
les  parois  de  ces  tubes,  et 

Fiçure  schématique  rcpréscnUint  le 

lubes  rénaux.  1,  iUnilc  de  Li  subs- 
icalp;  2,  surface  du  roin.  —  a,  cor- 
B  Malpi^lii  ;  6,  lube  de  Ferrein  ;  c,  r/, 

de  Henle  ;  g,  /i,  t,  canaux  de  coin- 
Q  da  tube  de  Henle  avec  le  tube  de 
,  tube  de  Bellini  descendant  jusqu'à 
rénale.  (Kulliker.) 


ftl  LES  GRANDS   l'HOCIiSSlIS  MOU  (H  DUS. 

ce;?  cellules, de foraiepolyédriqiie,reprennonl  dans  [e plasmii,  elpouf 
les  besoins  de  leur  propre  niUiilion,  lous  les  élomeiUs  chimiques 
qui  ne  doivent  pas  entrer  dans  la  conslilution  du  liquide  urinaire. 
C*esl  ainsi  que  TiUbumine,  entre  autres  pi'incipes  iminédials,  se 
trouve  absorbée  par  les  épitbeliums  dont  il  s'agit,  versée  dans  les 
capillaires  voisins  et  rendue  à  l'économie.  Le  résidu  de  cette  absorp- 
tion est  furine.  Cette  fonction  absorbante  des  épiltiéliums  rénaui 
dans  les  liibes  de  Ferrein  et  de  Ilenle  devient  plus  évidenlr  crictn^, 
si  l'on  tient  compliv,  non-scnleinent  de  la  iongncur  de  ces  tubes,  de 
leurs  nombreux  replis,  mais  surtout  des  rnodilkalions  cjni  $e  njoft-' 
trent  dans  le  revèLenip.r*  '--'*'--i^-i  ^^-^^  tubes  de  Heliini  on  vinfineni 
aboutir  les  tubes  di  s  canaux,  en  efl'el,  de  (mvitm^o- 

teux  qu'il  était,  Yé  l  cylijidiique,  circonsLinre  qtii 

à  elle  seule  indique  une  m(  i  tlu  rôle  pbysiologique.  TrII 

est  la  floetrine  originale  c  eur  Kuss.  Sans  doute  tdl'j  esi 

loin  d'être  démontrée:         \  ?^  est  pas  dans  toutes  ses  parties 

Texpression  de  la  vé]  j^rand  mérite  d'avoir  appdô 

l'attention  sur  Fimpo  Iules  épitbéliales  du  rein  qui, 

vous  allez  le  voir,  ont  un  tnl  dans  Tatie  produêleur  de  la 

sécrétion  urînaire. 

En  dehors  de  la  lliéoiie  que  je  viens  de  vous  signaler,  il  en 
doux  autres  appartenant,  Tune  a  Bowuian,  l'autre  à  Ludwi^r.  Vm 
lîowman,  le  glomérule  de  Malpi^ibi  ne  laisse  passer  que  de  Tciu  el 
(pielques  sels  minéraux^  tandis  que  Turéc,  Tacidc  urique  et  k 
autres  principes  essentiels  du  liquide  uiinaire  sont  sécréléi?  prlfi^- 
cellules  épitbéiîales  des  tubes  de  Ferrein  et  des  tubes  de  lleA 
Luclwig  pense  que  le  glomérule  donne  passage  à  toutes  le^  partît' 
ronstitutiveâ  de  T urine,  qui  ne  ftiit  que  se  concentrer  dans  son  Mf 
trajet  à  travers  les  diiïérenls  ranalicules  du  rein.  Après  nvmr  (î^ 
montré,  que  dans  le  glomérule,  les  cellules  épilliéliales  sont  plaldf 
que,  dans  les  tubes  de  Ferrein  et  dans  les  tubes  de  Henle.ces  relW« 
ont  une  structure  spéciale  (l)et  qu'elles  deviennent  cyiindriqiî<* 
dans  les  tubes  de  Heliini,  Ileidenliain  (^)  a  recbercbé  quelles  ^ 
les  rcj^ions  où  se  sécrètent  les  principes  constitulils  de  l'urine.  Ch 
un  lapin  dont  il  a  sectionné  lu  moelle  cervicale  (cette  opériiùotii 

(I)  Hcld^nhtiiii,  he.  cH,  Suivant eLa^iiiLoiirrépinielîy m  m  (ïuestiiXi  est  formé  (ï'urtp 
tnjilfi^mu  jjranulimx  rpnfnrmant  ùsanceiilrc  tin  nuyàu  cl  doiU  la  (lêripbcTin  t'Ai  <?"^" 
d'une  couche  de  bAlonnels,  d'où  le  noiu  ù^épithélium  à  bàionnels  qu'il  lui  a  d, 

(t)    Hcidculiain,  Mihroscopisclie  Deilrdge  sw/*  Analomie  und  Physiologie  der  Si 
1S73,  cl  Versttche  iiber  den  Vorgang  der  Hanmbsotidenmg ,  187i. 
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mivant  la  remarque  d'Eckard,  abaisse  la  tension  artérielle  au  point 
le  suspendre  la  sécrétion  rénale),  il  a  injecté  dans  la  veine  jnjî^u- 
laire  5  cenlimètres  cubes  d'une  solution  de  carmin  d'indigo.  L'exa- 
men du  rein  a  montré  les  tubes  de  Ferrein  et  ceux  de  Henle  colorés, 
tandis  que  ni  leglomérule,  ni  les  tubes  de  Bellini  ne  présentaient 
de  traces  de  coloration.  Des  expériences  du  même  genre  ont  été 
multipliées  ;  elles  ont  prouvé  que  la  matière  colorante  était  sécrétée 
par  répithélium  à  bâtonnets,  puisque,  chez  les  animaux  sacrifiés 
dix  minutes  après  Tinjection,  on  trouve  cet  épithélium  seul  coloré 
el  qu'il  n*y  a  pas  encore  de  matière  colorante  dans  la  lumière  des 
onalicuies.   La  ligature  de  l'uretère,  qui   suspend  également  la 
sécrétion  rénale,  permet  de  constater  les  mêmes  faits  lorsqu'pn 
injecte  dans  le  sang  du  carmin  d'indigo.  Enfin,  en  injectant  une 
solulion  fortement  concentrée  d'urate  de  soude  dans  les  veines  et 
sacriGanl  presque  immédiatement  l'animal,  l'examen  du  rein  dé- 
raoalredans  tous  les  tubes  des  dépôts  du  sel  injecté,  tandis  qu'on 
n'en  trouve  pas  dans  la  capsule  du  glomérule  de  Malpighi.  D'après 
«vs&iis,  il  semble  établi  que  la  sécrétion  rénale  se  fait  de  la  manière 
SDJvante  conformément  à  la  théorie  de  Bowman.  Les  substances 
constitutives  telles  que  l'urée,  l'acide  urique,  la  créatine,  etc.,  se- 
raient séparées  du  sang  par  les  cellules  épithéliales  des  canaux  de 
Ferrein  et  de  Henle;  dans  le  glomérule,  il  ne  se  ferait  qu'une  filtra- 
lion  d'eau  chargée  de  quelques  sels  minéraux,  et  cette  eau,  en  pas- 
anl  dans  les  tubes    sécréteurs,  enlèverait    aux  épithéliums  les 
diverses  substances  citées  plus  haut. 

La  quantité  d'urine  sécrétée  en  24  heures  est  variable;  elle  oscille 
entre  lOtK)  et  2fK)0  grammes.  Généralement  on  admet  les  chillVes 
fc  1300  à  1500  grammes  comme  moyenne.  On  comprend  que  la 
qnanlité  de  boissons  influe  beaucoup  sur  la  masse  des  urines  ren- 
dues. 
Voici  maintenant  la  constitution  chimique  de  la  sueur. 

COMPOSITION  CHIMIQUE  DE  U  SIEIR. 
Pm.NClPES  DE  LA  PREIIIÊBE  CLASSE. 

Eau  (sur  lOOOO  parties) 9955,73 

Chlorure  de  sodium 22,30 

—       de  f  otassiuiu 2,43 

Sulfales  de  soude  et  de  potasse 0,11 

Phosphates  de  soude  et  de  potasse traces. 

(iarbonatcs  alcalins  restant  unis  à  une  certaine  quantité 

de  substance  azotée  coajpilable 0,05 

Phosphates  terreux traces. 


•iiil  LES  CRAÎÎOS  PROCESSUS  MOltnîDKS. 

!^U(JuPiit(?  ou  hydrolale  de  irnulc —  , * .  ^* *  îî,72 

SufJiipulc  lie  poiassti . .  *  * . , 5,Î0 

Uctate  dû  soud*'^  * ..«.».....  p .... , * â,3S 

Lîiclaii*  do  i»oUiss«,  ...-.** ..,,... l,Ui 

Urén ,.,...,........, OJS 

Prriicî|»i't4  KPuîgnpiti^  (mnlière  lébacéo?).  . , , 0»lî! 

eciîulcs  d'épitïiélîutii ,,,,.,.... IraeM 

Les  glandes  ïfU(Jori|iare&  sont  les  organes  iiraduclmirsdelasitMi', 
Ce  sont  elles  egnlernenl,  comme  le  pensait  Sap|iey  el  mm\m  Pi 
monlré  Aubcil  (î),  i|ui  foiimissent  le  liquide  de  h  ïninspiralioiii 


Kic.  it.  —  Tilnndc  stidûrîfïur(?  avec  ses  vmîiseaux.  —  a,  plûmémle; 

h,  i?ontluit  e^r-réloitTî  f,  réseau  vascidaîre  (Kulliker), 


sensible,  car  il  ne  se  fait  pas  dû  sécrétion  d'eau  à  la  surfaea 
répidenne.  Ces  glandes  (i\y(.  là)  sont  formées  d'un  lube  enrmilê 
{irand  nombre  de  fois  sur  lui-nu*me,  île  mimière  a  prendre  Taspiit! 
d'un  jj^lomérnlc  et  se  terminant  par  une  partie  libre  qui  vil* 
aboutir  à  la  surface  de  la  peau,  La  siirrace  interne  du  fui''  '^^' 
tapissée  par  une  ou  plusieurs  eoiielici^  de  eetbiles  épiili(Mial(.'>-  U 
glandes  tiudoripares  sont  Irès-nombriHiscs,  puisque  Krausiî  vdf9è 
qii'Dn  moyenne  il  y  <m  a  de  iOO  à  GIIO  par  ponce  mrrê,  et  quf»l«^ 
nombre  total,  sur  toute  la  suHuee  rulanée,  est  de  3rî8I  .iW-  Ei^* 
sont  situées  dans  les  couebes  protbndes  du  derme  et  entourées  d'i 
très-ricbe  lacis  de  vaisseaux. 


1 


(1  )  Aubert,  De  Vactiœi  de  la  sueur  sur  qttelques  xeh  métalUques,  eofuidératiot 
le  rôle  de  la  sueur  et  des  glandes  sudoripares,  I87i. 
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b  soeur  est  un  liquide  «acide,  contenant  certains  acides  gras  vo- 
latils (acides  formique,  acétique,  caproïque)  et  dont  la  densité  est 
de  1,003 à  1,004.  Sa  production  est  continue;  mais  la  quantité  sé- 
crétée est  très-variable.  En  dehors  de  Tétat  de  sueur  proprement 
di(e,même  en  dehors  de  Tétat  de  moiteur,  cette  quantité  est  envi- 
ron de  1000  grammes  par  24  heures,  soit  de  40  à  42  grammes  par 
heure.  Pendant  un  exercice  violent,  elle  peut  aller  jusqu'à  300  et 
400  grammes  en  une  heure.  Un  homme,  placé  dans  une  étuve  et 
buvant  abondamment,  peut  même  rendre  jusqu'à  15  et  20  litres  de 
sueur  par  jour  (I).  La  sueur  a  une  grande  importance  au  point  de 
Tuede la  dépuration  organique,  en  raison  delà  facilité  avec  laquelle 
s*échappcnt  par  la  peau  les  principes  de  dénutrition  qu'elle  contient. 
D'après  les  recherches  de  Funke,  la  quantité  d'urée  éliminée  par 
celle  sécrétion  pourrait  aller  jusqu'à  0»%  55  par  litre.  L'acide  su- 
dorique,  qui  forme  les  sudorates  alcalins,  n'a  pas  encore  été  cherché 
dans  le  sang;  c'est  un  acide  quaternaire  peu  connu  dont  la  formule 
empyrique  est  C*®H**Az*0'^  Il  se  rapproche  de  l'acide  urîque  et  de 
l'acide  inosique ;  c'est  peut-être  un  mélange  de  plusieurs  corps  (2). , 
Sécrétée  dans  le  foie  par  les  fins  canaux  disposés  entre  les  cellules 
hépatiques,  et  versée  par  les  conduits  biliaires  soit  dans  la  vésicule, 
soit  dans  l'intestin,  la  bile  est  un  liquide  coloré  en  jaune-sarran,  en 
brun-fauve  ou  en  vert-foncé,  dont  la  densité  varie  entre  1,020  et 
1,026.  Généralement  fluide,  elle  devient  un  peu  visqueuse  quand 
elle  a  séjourné  dans  la  vésicule  biliaire;  sa  saveur  est  Irès-amcre, 
son  odeur  fade  et  nauséeuse;  sa  réaction  neutre  ou  alcaline.  Sa 
formation  dans  le  foie  est  continue  ainsi  que  son  arrivée  dans  la 
vésicule  biliaire  ;  cependant,  comme  l'a  démontré  Dalton  (3),  depuis 
le  moment  du  repas  jusqu'à  8  heures  plus  tard,  la  quantité  qui  ar- 
rive â  la  vésicule  augmente.  D'après  le  même  auteur  (4),  la  quantité 
fcbile  versée  dans  l'intestin  par  24  heures  serait,  chez  un  homme 
*iolte,  de  1097  grammes.  Au  moment  du  passage  du  chyme  dans  le 
<lo6dénum,  il  y  a  un  déversement  brusque  et  abondant  de  bile;  la 
vésicule  s'aflaisse  et,  sans  se  vider  toutefois  complètement,  verse  son 
WBlenu  dans  l'intestin  par  le  canal  cholédoque.  Suivant  les  re- 
cberches  de  Oré  (5),  la  sécrétion  biliaire  serait  sous  la  dépendance 

^•)FBnkc,  Arch.  fur  physiol  lleilk.,  t.  II. 

'-»  Caolier,  loc.  cit. 

•3iNton,  On  the  Constitution  amt  Physiologij  of  the  bile,  18r»7. 

'^iWUin,  Treatisj  on  Iluman  Physiology,  I86r>. 

'•''lOré,  Joum.  de  Vanat.  et  de  la  phyxiol.  de  Ch,  Robin,  186i. 


tîii  LES  GUANOS  rnocicsscs  moubides. 

do  railere  liépiitîquo.  En  effet,  friand,  afin  île  nr^  ps  hier  les 
maiiK,  on  a  lié  praduel(ern*'nL  h  vi*ine  porle,  on  voit  pprsi^l 
SL^eréUôïi  biliaire;  an  contraire  la  ligalnre  de  i*arLére  hépatiqt 
suivie  de  Tarrêl  de  celle  sécrétion.  Voici  la  composition  de  lai 

C^MI»OS|T[0\  CnîMigiK   DK  L\   miE  IIIMAIXE, 

Eao.*.... mS^ÛO  à  filtï^Oft 

Chlorure  tle  sottitim , *,77  à  3,50 

>                 PHssphatPs  th  ftoudi*.  ,......,..*.....* ,  1 ,60  à  tM 

ûe  potasse, . , , , . .  ÙjTi  h  ijA} 

—         di*  cUaa)t, -.-..,, 0,50  i'i  1,35 

^        de  roiignt^sif?... ...,*. 0*45  à  OJO 

&4*  dû  fer. .,...,...»..,-.,.. - . Û,t5  à  <W> 

—  fk  manBanèi^,,*  .«,^., ..,.  ..,*.*< Impcs  à  U.H 

Silice*.  ...,.:..*....:,... .., ..,  îi,m  à  n,(Mi 

Taurochûlatt*  pu  elioltklo  éc  soude  i bilmeU  « . . .  5(î,5<)  à  \(k\JXi 

Cllyoot'hoînlc  ou  ehojate  de  aoiide.. . , . . , Inicc*. 

|.ffUri«i\  fyrcisiui?,  uii'p  àrar esi .  .,...,,.,...♦,  nari  rlasùi^, 

Clinlinr*  (dlcalojdti  (mV^kïQ^j .,,..... Ir.ieos. 

ClKilASltJfiUê. .**...... ll/ÎS  il       l^lifi 

Margarine,  oléine  i?l  U-acea  dû  Bavons., i  *»  «n  .    r.,  ,„, 

LiTithmc ,  * .  *  — ...  I 

PRINCIPES  DE  LA  TROISIÈME  CLASSE. 

Biljvonlinc  ot  SCS  analogues. ., 14,00  à    30,00 

iMucosiiie  ( Iraresi •   , non  dosée. 
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QUARANTE-SEPTIÈME  LEÇON 

DE  L*ORÉMIE 


Brwnie cxpérimenlalc.  —Urémie  clinique;  formes  symplomaliques  diverses.  —  Étiologie 

de  rtirémic. 


Messieurs, 

La  dépuration  de  Torganisme  avec  les  principales  substances  sur 
lesquelles  elle  porte  et  les  voies  d'élimination  qui  lui  sont  affectées 
wus  étant  connues,  abordons  Tétude  des  processus  morbides  qui 
sont  ou  paraissent  liés  à  la  rétention  dans  le  milieu  intérieur  des 
produits  de  désassimilatiôn.  En  tête  de  ce  groupe  de  processus  mor- 
Wdes  il  convient  de  placer  Vurémic. 

I^ terme  urémie  éveille  dans  l'esprit  une  idée  toute  spéciale;  il 
6il  songer  à  l'intoxication  du  sang  par  l'urée,  et  cependant,  comme 
^ous  le  démontrera  la  suite  de  cette  étude,  il  serait  faux  de  croire 
^ûe  la  maladie  dite  urémie  reconnût  cette  cause  particulière.  Déjà, 
*uis sa  clinique  médicale  de  4867,  M.  Jaccoud  (i),  avec  raison,  s'est 
^levé contre  l'interprétation  donnée  h  ce  terme  qui,  dans  son  véri- 
bWe  sens  étymologique,  signifie  empoisonnement  par  Vtcrine 
(•^ï-owta);  et  c'est  encore  la  signilication  que,  grâce  aux  doctrines 
ïnédicales  de  Wilson  (2)  et  de  Rayer  (3),  on  attribue  généralement 
âuniot  urémie.  C'est  pour  réargir  contre  cette  manière  de  voir  que 
Gubler  (4)  a  proposé  de  se  servir  du  terme  iirinémie  pour  désigner 
l'affection  dont  il  est  question.  Mais  outre  que  cette  expression  est 
^ne  hérésie  grammaticale  (Jaccoud),  elle  n'indique  pas  la  véritable 
wiure  du  processus  morbide,  puisque  ce  n'est  pas  l'urine  qui  passe 
<iû  réalité  dans  le  sang,  ainsi  que  nous  le  verrons. 

S%ré  ces  difficultés,  comme  il  est  toujours  utile  de  conserver 

•Il  Jacrxittd,  Leçons  de  clinique  médicale  y  1867. 

'->  Wilson,  On  fit»  and  sudden  death  in  connexion  wilh  diseases  of  the  kidneys.  (Lan- 
^^Md.Gay,  1803.) 
'^»  Hayer,  Mdadien  des  reins,  IRW. 
'^t  Onbler,  art.  ÂMioxiNUiiiE  du  Diction,  encycl.  des  se.  méd.,  Masson,  1865. 


les  dénominaïions  ayant  cours  clans  la  sci(3ncL%  je  re^pccloraî  le  mol 
urémie  el  je  décriraî  soiiâ  ce  litre  une  affection  resuUant,  seloïi  tûul« 
probabilité^  de  raccumulalion  dans  le  liquide  sanguin  de  tous  les 
principes  de  désassiinilalion,  accumulation  causée  par  dos  troubles 
profonds  dans  la  fonction  rcnale,  par  rinsulïisance  de  la  dépuration 
urinaire^  suivant  rexpression  de  Jaccoud. 

Les  phénomènes  pathologiques  se  produisant  à  la  suile  de  racctt' 
mnlation  dans  le  sang  des  principes  de  désassimilation  qui  doivenl 
être  réjetés  par  les  urines,  ont  été  étudiés  expérimcntahunenl  il| 
a  un  certain  temps  déjà.  C'est  en  extirpant  les  reins  chez  des  m- 
maux  que  la  condition  pathogénique  a  pu  être  produite,  et  c'est  i 
Prévost  et  Dumas,  vous  le  savez,  que  sont  dues  les  pi-emières  expé* 
riences  à  cet  égard.  Indépendamment  de  Ségalas  et  Vauquehn,  ilt 
Mitseheilich,  Tiedeman  et  Gmelin,  qui  reproduisirent  ces  e$m 
expérimentaux,  nous  devons  à  Cl,  Bernard  des  recherches  ires-coti^^ 
plètes  sur  ce  sujet.  Lorsque  chez  des  chiens  on  extirpe  les  reins,  oû 
voit  apparaître  les  phénomènes  suivants  :  Ce  sont  des  vomissemenJi 
qui  ouvrent  la  scène.  Les  animaux^  généi^lement  8  a  10  heiir«5 
après  l'opération,  quelquefois  seulement  2ià  48hcureïï  après,  ren* 
dent  en  abondance  des  matières  stomacales  dont  la  nature  varie. 
Tantôt  elles  sont  simplement  aeidos,  tantôt  elles  ont  un  cachet  de 
fétidité  remarquable.  Des  selles  noirâtres  et  fétides  aecompapiêïii 
parfois  les  vomissements.  Après  un  laps  de  temps  variable,  48  \\mws 
en  moyenne,  les  animaux  ainsi  opérés  sont  pris  de  convulsions  lo* 
niques  et  cloniques^  se  manifeslant  dans  les  muscles  de  tout  lecorp 
et  se  succédant  souvent  sans  relâche  jusqu'à  la  mort.  On  constate  en  ^ 
même  temps  que  des  modifications  notables  se  produisent  du  ûM 
dû  tube  dij^estif.  Les  sécrétions  gastro-intestinales  sont  sin^ruliôre- 
ment  au^mientées;  elles  perdent  leur  type  d*interniiltence  pliy^iokH 
f^ique,  pour  prendre  le  cacliel  continu,  et  il  semble  que  le  tube  di- 
gestif entier  supplée  à  la  fonction  supprimée  de  l'appareil  rénal 

D'après  ces  expériences  seules,  on  voit  (pie  la  suppression  desreîfiiï 
et  sa  eonséqnencc  immédiate,  la  rétention  dans  le  sang  des  prineip<« 
de  désassimilalion,  donne  lieu  à  une  afleciion  f^rave,  déhutanl  paf 
des  vomissements,  se  continuant  par  des  désordres  très-sénem 
du  côté  du  système  nerveux,  et  amenant  rapidement  la  morlJ 
semble  qu'on  se  trouve  ici  en  présence  d'une  intoxication  rapià 
de  Torganisme. 

Li  clinique,  à  son  tour,  vient  nous  montrer  des  faits  analogi 
mais  ici  les  phénomènes  sont  d'une  complexité  bien  plus  grande 
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aitectioD  revêt  des  lypes  divers  qu'il  est  juste  de  considérer  sépa- 
?roent  comme  des  modalités  morbides  distinctes.  Il  convient  tout 
*abord  d  admettre  une  forme  rapide  et  une  forme  lente  de  Taffec- 
on;  en  d'autres  termes,  l'urémie  est  aiguë  ou  chronique. 
Chez  un  sujet  atteint  le  plus  souvent  d'albuminurie,  vous  com- 
irendrez  pourquoi  lorsque  nous  étudierons  les  causes  de  la  maladie, 
)Q  voit  progressivement  diminuer  la  quantité  des  urines  ou  bien 
encore  leur  densité  s'affaiblir  de  plus  en  plus;  puis,  tout  à  coup, 
sons  que  rien  dans  l'état  du  malade  ait  pu  faire  craindre  une  sem- 
blable manifestation,  éclatent  les  symptômes  nerveux.  Le  sujet  est 
hppé  subitement,  il  perd  complètement  connaissance  ;  il  se  roidit 
dans  une  contracture  portant  sur  tous  les  muscles  de  la  vie  de  rela- 
tion. Les  membres  et  la  face  sont  ainsi  atteints  d'une  convulsion  to- 
nique qui  persiste  pendant  quelques  instants.  La  sensibilité  se  trouve 
abolie  du  même  coup,  et  cette  abolition  porte  sur  les  différents 
modes  de  cette  propriété  du  système  nerveux.  Non-seulement,  en 
eflet,  b  sensibilité  tactile  et  la  sensibilité  générale  font  défaut,  non- 
seulement  on  constate  la  perte  de  la  sensibilité  spéciale  ;  mais,  con- 
Irairement  à  ce  que  l'on  remarque  dans  l'attaque  d'épilepsie,  avec 
hqoelle  l'attaque  urémique  a  tant  d'analogie,  la  sensibilité  réflexe 
die-inême  est  abolie.  La  convulsion  tonique  ou  état  de  tétanisation 
(tare  peu  en  général  ;  au  bout  de  quinze  à  vingt  secondes  survien- 
œot  les  convulsions  cloniques.  Les  muscles  alors  se  relâchent,  se 
contractent  de  nouveau,  se  relâchent  pour  se  contracter  encore  avec 
one  étonnante  rapidité.  Ces  alternatives  de  contraction  et  de  relâ- 
diement  des  muscles,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  s'éten- 
dent à  tout  le  système  musculaire;  les  muscles  de  la  face,  des  mâ- 
choires, du  tronc  et  des  membres  y  participent;  et  les  malades,  a 
cette  période  de  leur  attaque  urémique,  ressemblent  d'une  manière 
assez  complète  aux  épileptiques.  Déjà  cependant  certaines  diffé- 
rences entre  l'épilepsie  et  l'attaque  urémique  se  sont  manifestées. 
L'épilepsie,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  est  annoncée  par  le  phé- 
nomène si  connu  de  Vaura  epileptica^  soile  de  sensation  prémoni- 
toire qu'éprouvent  les  malades.  Lorsqu'il  tombe  privé  de  connais- 
sance, l'épileptique  pousse  un  cri  et  en  même  temps  la  face  se  cou- 
vre d'une  pâleur  mortelle.  Chez  l'épileptique,  les  convulsions  clo- 
niques portent  souvent  plus  particulièrement  d'un  coté  du  corps, 
elles  y  sont  plus  accentuées,  plus  complètes  ;  le  pouce  est  fortement 
fléchi  dans  la  paume  de  la  main.  Rien  de  semblable  chez  l'urémique. 
Ici  pas  iVnuray  pas  de  cri  au  moment  de  l'accès,  pas  de  pâleur  fa- 
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ciabj  pns  de  pouce  ileclii  ;  mais  des  convulsions  égalennent  rr[jailî^& 
sur  les  muscles  do  Tmi  eL  de  Taulre  eôte  du  corps.  Xpvh  une  diim 
variable,  quelqu«3fois  de  10  à  20  mînuies,  de  cet  étal,  loul  reiïtrê 
dans  Tordre  au  potiil  de  vue  du  système  musculaire,  et  les  malades  ^ 
tombent  dans  un  coma  protbnd  dont  les  appels  réitérés,  les  excita- 
tions les  plus  variées  sont  incapables  de  les  tirer,  Généralemenf 
alors,  à  la  respimtion  ronflante,  stertorause  et  quelquefois  irti^^* 
lière  propre  au  coma,  se  joint  la  dilalation  des  pupilles  et  leur  in- 
sensibilité à  Taclion  de  la  lumière.  Le  pouls  est  variable  pendant  la  . 


convulsion;  il  est  souve 
est  reniaiiquablement  lei 
mais,  suivant  Roscnstein  ' 
anormale.  Le  eoma  qui  ti 
durée.  Parfois  il  se  prolonfr* 
lades  y  restent  plongés  jusi 
nn  seul  aeees.  D'aulrefois  U\ 
d*lieure,  d'une  demi-beu 
s'ajoutent  des  aceés  nou^ 
très-rapprochés  les  uns  des  j 
servation  d'une  malade  qi 
matin  et  qui,  le  lendemain,  a  *J 


1ère ,  1 20 ,  1 40  ;  d'à  u  t  retbis  il 
némc  on  le  trouve  irré^rulier^ } 
rs  il  a  une  tension  et  une  dmtXè  I 
laque  ur/'Uiique  varie  dans  m 
nt  quelques  heures  iH  les  m**] 
nort  q(u'  jieut  survenir  ainsi ^tprfe 
)ma  disparaît  au  bout  d'un  qiiarL] 
'^  la  première  attetnle  du  laal, 
itiintles  mêmes  phénomènes  < 
es,  Liebermeisler(:2i  rapporte Toh 
e  arcès  urémiques  du  soir  attj 
ires  du  soir,  fut  prise  d'une  mvh\ 


velle  attaque  survie  de  trois  autres  jusqu'à  minuit. 

Souvent,  pendant  les  atteintes  du  mal,  la  température  est  plus  (.H<*' 
vée;  Rosenslein  avance  que,  pendant  les  convulsions  musc.utairesjl 
y  a  toujours  élévation  de  la  chaleur  animale  et  qu*il  n'est  pas  iiit 
de  voir  le  thermomètre  se  maintenir  au-dessus  du  degré  noniii 
même  ]îêndanl  la  période  de  coma  qui  termine  raccés  urémiquï'^ 

Les  manifestations  urémiques  que  je  viens  de  vous  décrire 
loin,  messieurs,  d'avoir  la   régularité  typique  si^^inalée  precéilcffl^l 
ment;  à  côté  de  cette  forme  que  Ton  pourrait  appeler  éclam|ilîcp» 
pure,  on  voit  se  montrer  des  formes  trcs-varrablesdans  IcureKpits- 
sion  symptomatîque,  bien  que  cependant  toujours  on  y  renmfllfi 
comme  expression  tV)ndamentale  la  convulsion  musculaire.  TnalM,] 
en  effet,  au  lieu  de  perdre  complètement  connaissance,  les  niat 
conservent,  en  partie  du  moins,  leurs  facultés  intellectuelles,  oi 
la  perte  de  connaissance  est  totale,  elle  ne  persiste  pas  peni 
toute  la  durée  de  l'accès.  Les  malades  alors  assistent  à  révoluUc 


(1)  Roscnstein,  Traité  pratique  des  maladies  des  reim^  Irad.  franc.,  1874. 

(2)  Liebcrmoister,  Prager  Vierleljahrsdir.,  XVIII. 
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leur  mal  d'une  manière  plus  ôii  moins  complète  el  le  coma  ne  tcr- 
Diiflepasla  scène.  D'autres  fois,  et  Jaccoud  raconte  en  avoir  observe 
uflcts,  les  convulsions  musculaires,  au  lieu  de  passer  par  les  deux 
pisses  de  convulsions  toniques  d'abord,  cloniques  ensuite,  arrivent 
d'emblée  à  cette  dernière  forme,  perdant  ainsi  le  caractère  d'attaque 
édamptique  que  je  vous  ai  montré  plus  haut. 

Hais  si,  dans  toutes  ces  variétés  dérivant  d'un  même  type,  les 
convulsions  se  maintiennent  avec  leur  cachet  de  généralisation  à 
reosemble  du  système  musculaire,  on  rencontre  cependant  des  cas 
(Roseostein,  Jaccoud)  ou  les  convulsions  sont  limitées  à  la  face,  à 
eertaios  muscles,  sterno-mastoïdiens,  à  un  membre,  bras  ou  jambe, 
iuoe  partie  des  membres,  les  mains,  les  pieds.  Enfln,  bien  que  les 
bits  de  ce  genre  soient  assez  rares,  on  peut  observer  une  dernière 
wiétédans  cette  forme  de  l'urémie  avec  convulsions  musculaires. 
Celle-ci  a  été  décrite  par  Jaccoud,  qui  lui  a  donné  le  nom  de  forme 
ionique.  Elle  consiste  dans  des  contractures  musculaires  siégeatit 
dans  diverses  régions  de  l'organisme.  Des  trois  cas  rapportés  par 
faoleor,  l'un  s'accompagnait  de  roideur  tétanique  localisée  dans  les 
fiédusseurs  des  avant-bras  et  les  muscles  cervicaux-dorsaux  qui  pro- 
diisaient  l'opisthotonos;  l'autre,  portant  également  sur  ces  derniers 
Buscles,  était  complété  par  une  roideur  des  quatre  membres,  et 
dans  le  troisième,  la  contracture  n'atteignait  que  les  cervicaux-dor- 
mi  seulement. 

Vous  le  voyez,  voici  un  premier  type  de  la  maladie  déterminée 
parla  rétention  dans  le  sang  de  tous  les  principes  de  désassimilation 
destinés  à  être  rejetés  par  la  voie  rénale.  Sa  caractéristique  propre, 
son  cachet  particulier  consiste  dans  les  excitations  portant  sur  le 
système  musculaire,  dans  l'état  convulsif  de  ce  système.  Mais  les 
tariélés  sont  nombreuses,  ainsi  que  vous  l'avez  pu    remarquer. 
Tantôt  les  excitations  musculaires  successivement  toniques  et  clo- 
niques s'accompagnent  de  perte  complète  de  connaissance  ;  tantôt 
les  facultés  intellectuelles  moins  atteintes  sont  plus  vite  dégagées 
ou  même  conservées;  souvent  les  convulsions  sont  générales;  d'au- 
tresfois  elles  se  limitent  à  certains  groupes  musculaires,  et  enfin  ces 
mêmes  convulsions  peuvent  être  exclusivement  toniques  comme 
elles  peuvent  être  exclusivernent  cloniques.  Il  y  a  là  un  certain  nom- 
bre de  variations  dans  la  forme  symptomatique  qui  doivent  vous  être 
connues,  sous  peine  de  vous  laisser  entraîner,  lorsque  vous  serez 
au  lit  des  malades,  dans  des  erreurs  de  diagnostic  souvent  très-pré- 
judiciables au  résultat  final  de  l'évolution  morbide* 
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A  côté  de  ce  premier  type  des  manifestations  urémiques,  on  rcn  — 
contre  le  second,  caractérisé  par  la  paralysie  pour  ainsi  dire  cohe  — 
plète  du  système  nerveux.  Ce  qui  frappe  aloi's,  c'est  un  état  comateuse 
dans  lequel  se  trouvent  plongés  les  malades  et  qui,  plus  ou  moin^ 
profond,  n'est  troublé  par  aucun  phénomène  d'excitabilité  nerveuse. 
Tantôt  le  coma  est  complet  et  il  est  impossible  d*cn  tirer  les  sujets  , 
quelles  que  soient  du  reste  les  excitations  que  Ton  exerce  sur  eux.  Ujl 
sensibilité  soit  générale,  soit  spéciale  est  alors  entièrement  abolie  ; 
les  membres  sont  dans  la  résolution  parfaite,  mais  sans  présenter 
de  réelles  paralysies  cependant.  La  respiration  diflicile  est  souP- 
liante,  quelquefois  stertoreuse;  des  rûles  trachéaux  se  font  souvent 
môme  entendre.  Le  pouls,  primitivement  fort,  plein  et  fréquent, 
diminue  progressivement  de  force  en  même  temps  que  baisse  le 
chiffre  de  ses  battements.  Parfois  il  y  a  émission  involontaire  d'urine 
el  de  matières  fécales.  Tous  ces  troubles  si  graves  peuvent  persister 
jusqu'à  la  mort,  et  Bennett  (1)  cite  un  cas  de  ce  genre  où  la  termi- 
naison fatale  sumnt  en  quelques  heures.  Les  choses  cependant 
peuvent  affecter  une  autre  marche.  Après  une  durée  plus  ou  moins 
longue,  au  maximum  de  quelques  heures,  l'état  comateux  disparaît; 
les  malades  reviennent  à  eux;  mais  le  rétablissement  n'est  qu'im- 
parfait, l'intelligence  est  paresseuse,  un  état  d'hébétude  persiste 
manifestement,  et  la  sensibilité  elle-même  se  maintient  considéra- 
blement émoussée.  Puis,  au  bout  d'un  certain  temps,  un  quart 
d'heure,  une  demi-heure,  plusieurs  heures  môme,  on  voit  reparaître 
le  coma  primordial.  Les  accidents  peuvent  ainsi  se  montrer  et  dispa- 
raître un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  fois;  mais  il  est  rare  que 
les  malades  ne  succombent  pas  pendant  le  premier  ou  le  second 
jour  au  maximum,  à  partir  du  début  des  manifestations  urémiques. 

L'accès  comateux  dont  je  viens  de  vous  parler  ne  débute  cepen- 
dant pas  ordinairement  d'une  manière  aussi  grave.  Dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas,  il  est  précédé  d'une  période  de  demi-coma, 
pendant  lequel  les  malades,  bien  qu'indifférents  à  ce  qui  se  passe 
autour  d'eux,  frappés  d'une  sorte  de  paresse  puis  de  torpeur  des 
fonctions  intellectuelles,  répondent  encore  aux  interpellations  un 
peu  accentuées  qu'on  leur  adresse.  Cet  état,  précédant  le  véritable 
coma,  peut  durer  plusieurs  jours  et  s'accompagner  parfois  de 
troubles  plus  accentués  du  côté  des  organes  des  sens.  C'est  plus  par-. 


II)  Benncll,  Leçons  cliniques  sur  les  principes  el  la  pratique  de  la  médecine,  Irad. 
franc.,  Masson,  1873. 
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liculièrement  la  vue  qui  est  alors  en  cause.  Li  paralysie  de  Torganc 

visuel,  amaurose  urémique,  marche  souvent  dans  ces  circonstances 

avec  une  étonnante  rapidité.  En  quelques  heures  la  vue,  qui  s'aiïai- 

biilprogressivement,  est  complètement  abolie;  la  cécité  est  totale  et 

oq^eadant  dans  ces  cas,  malgré  Texamen  ophtalmoscopiqUe,  il  est  de 

iOQte  impossibilité  de  rencontrer  aucune  lésion  de  la  létine.  Au 

reste  cette  amaurose  urémique,  comme  le  fait  observer  Rosenstein 

fui  eo  rapporte  un  exemple  remarquable,  lorsque  la  maladie  prend 

nemarche  favorable,  peut  disparaître  avec  autant  de  rapidité  qu'elle 

ifélait  montrée.  Dans  l'observation  de  Rosenstein  la  vue  fut  recou- 

irée pleinement  en  12  heures  et  Ebert  et  Ilénoch  (1)  ont  pareille- 

méat  cité  des  cas  ou,  après  24  ou  36  heures,  la  cécité  avait  tota- 

femeot  disparu.  Souvent  un  léger  délire  vient  compliquer  l'état 

comateux  à  son  début.  Frerichs,  en  raison  de  son  caractère  propre,  lui 

t donné  le  nom  de  délire  monotone. 

Td  est,  messieurs,  le  second  type  symptomatique  de  l'urémie, 

Ijpe  de  beaucoup  plui^  grave  que  le  précédent,  aboutissant  presque 

certainement  à  la  mort,  mais  qui  cependant  peut  encore  être  suivi 

fcguérison,  comme  le  prouvent  certaines  observations  de  Bennett 

'<  de  Rosenstein. 

Un  troisième  type  peut  également  se  rencontrer  dans  l'affection 
■^ique;  mais  celui-ci  résulte  de  la  fusion  des  deux  précédents,  si 
X  puis  m'exprimer  ainsi.  C'est  alors  qu'au  milieu  de  l'état  comateux 
flûToil  survenir  les  accès  convulsifs  plus  ou  moins  fréquents,  plus 
<HiinoiQs  répétés,  avec  toutes  les  variétés  dont  je  vous  ai  entretenu 
^térieurement.  C'est  à  lui  que  les  auteurs  assignent  la  qualification 
^  forme  mixte  qui,  en  effet,  exprime  bien  l'ensemble  des  manifes- 
tions symptomatiques  que  l'on  rencontre  dans  ces  circonstances, 
fcn'ai  pas  besoin  d'y  insister  davantage. 

Indépendamment  de  ces  types  primordiaux  de  l'urémie  on  ob- 
^erve  des  formes  symptomatiques,  plus  rares  à  la  vérité,  mais  qui 
précisément  à  cause  de  leur  rareté  doivent  être  parfaitement  con- 
nues, le  diagnostic  certain  dépendant  de  cette  connaissance  et  le 
^itemcntqui  peut  fréquemment  rendre  de  grands  services  s'y  trou- 
'5Mt  entièrement  lié.  C'est  donc  avec  juste  raison  que  Sée  dans  ses 
eçonssur  l'urémie,  4866,  et  Jaccoud  dans  sa  clinique  médicale  in- 
îslent  sur  ces  faits.  Ces  formes  rares  sont  au  nombre  de  trois. 
Le  délire  caractérise  l'une  d'elles;  l'excitation  porte  dans  ces  cas 

il)  El>crt  et  Héiioch,  Berl,  Klin.  Wochem.,  I8r>8. 
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sur  les  s(.>ljèi"es  ink'lleclut.Oles  da  systèmo  nervenx.  Gtinêmlenieni  re 
sont  des  maux  de  tète  violonU  et  incessants  qui  ouvrent  lu  scène; 
puis  surviennent  Fapathie  intcliectueile,  les  troubles  de  la  vue  de- 
puis Taniblyopie  légère  jusqu'à  Tan lau rose,  et  le  délire  se  nionlrê, 
soit  dés  le  début,  soit  à  la  suite  de  ces  premières  manirestiitioïis.  Il 
varie  du  reste  dans  sa  nalure  et  son  intensité,  Ptirfois  c'est  un  lUlm 
paisible,  tranquille,  revêtant  le  caractère  de  inonoionie  const^iîile 
signalé  par  Freridis.  Souvent  les  malades  parlent  incessamment, 
mais  leurs  iiarolet;  sont  incohérentes,  sans  suite,  sans  porté<î  liieti 
détermii  tantôt  ce  sont  les  mêmes  mots,  les  mêmes  phrases  q«i 
revienn  ncessamment  et  Ton  assiste  alors,  pour  employer  Yt\^^ 
prcssi       iti .     uu        a  i  ment  continuel-  D'autres  fois  le 

délire  l-m  plus  paruculifen  huLienlué  dans  une  direction  don- 

née; ce  sont  des  pensées  pi  lelles  qui  assiègent  le  malado4 

qu'il  exprime  dan^  s?s  panjn:^  mccisanlc-^.  Mais,  à  coté  de  ces  deux, 
formes  de  délire  paisible,  on  peut  voir  survenir  le  délire  viulcuî, 
exalté,  allant  jusqu'à  la  fureur  et  s'accompagnant  de  niauifcslations 
analof  ues  à  celles  de  la  véritable  jnanîe  m^ui\  Des  exemples  d^ 
genre  ont  élé  relatés  par  JL  Uiségue  (1)  et  Wuuderlich  (i), 
Hne  dyspnée  intense  allant  rapidement  jusqu'à  rorlbopnée 
térise  la  seconde  de  ces  formes  rares.  Kl  le  lient,  selon  toute  pvi 
bililé  à  rexcîtation  du  centre  respiratoire  bulbaire  par  le  pou 
urémique*  Signalée  pour  la  première  fois  par  Origlit  (3),  ellea| 
décrite  par  Wunderlicti  (4),  Sée  (5),  Jaccoud  (6)  et  plusieurs  eai^ 
ont  élé  rapportés  par  Hérard,  Dumonlpallier  et  Parrot  0), 
forme  consiste  donc  dans  une  gène  croissante  de  la  respiration,; 
le  développement  rapide  de  tous  les  signes  d'une  asphyxie  procbail 
Klle  s'accompagne  parfois  de  silTlemenl  laryngien  et  d'une  vmé 
trés-accenluce  de  la  voix  qui  a  pu  faire  croire  à  rexistcnce  trun  ^ 
slacle  mécanique  â  la  pénétration  de  fair  dans  les  voies  aérieim 
Au  milieu  de  révolution  symptamalique  de  celle  forme»  si  Ton  ] 
tique  Texamen  de  l'appareil  resiïiraloire  et  des  organes  de  lacir 
Cuion,  on  reconnaît  que,  ni  dans  les  poumons,  ni  dans  les  voies  | 
fair,  ni  du  côlé  du  cœur,  il  n'existe  aucune  lésion  matérielle  i 

fl)  Usi'giic,  Airh.  fjén.  de  méd,  \HTii.  * 

(^j  Wuiid*»rlklu  iîatidb.  der  Pat.  ttmî  Therap.,  IK.>fî. 

\:il  Hriglil,  neporl.  of  med.  cam,  [Hi^'imi. 

iii  Wutîflf'rlïehj  }oc   cit, 

ioj  Sée,  Le{-ons  sur  ruremie^  ISGG.  * 

(Oj  Jaccoud,  Clinique  médicale. 

(7)  Hcrard,  Dumonlpallier,  Parrol,  Sociélé  médicale  des  hôpilauxt  1867* 


iTpiibkdo  fournir  une  explicalion  d'un  sciiiblable  otal  morbide.  La 

rojiiie  JyspQiûquc  est  cxce^sivelne^L  g^ravi*,  rar  souvent  sa  niarelic 

e^l  liJijiJe;  s^ouvenl  la  gène  respiratoire  aboutit  à  I  aspliyxie  et  il  est 

«''In  [ilus  liaulc  importance  de  la  connaître  alîn  de  pouvoir  agir  ra- 

fcidctncnl  lorsque  Ton  vient  i\  laconslater  chez  les  sujets  prédisposés 

Wkux  majiiirsLitions  ureuiiques, 

I  Enfin,  pour  terminer  rhisloirc  de  ces  formes  rares,  il  me  reste  à 
Bous  [larler  de  la  troisième  d'entre  elles  qui  a  été  déerite  par  Jac- 
^li^l 't  tléî^ijj^née  par  lui  ,sdus  bi  nom  de  Tonne  articulaire.  Klle 
loriM-le  d;uis  la  cuincidence  avec  le  coma  ou  bien  avec  les  con- 
vulsions de  doub?urs  très-intenses,  &ié{^^eant  plus  particulrèremenl 
au  niveau  des  grande:?  articulations*  Ces  douleurs  qui  rapproebent 
rrlle  forme  de  ruréinie ,  de  la  maladie  connue  sous  le  nom  de 
rhumatisme  ferebrttl^  sont  extrêmes;  les  mouvemenls,  les  attou- 
cticmenls,  les  pressions  les  cxaspéi'eut  lI,  pendant  la  perle  complète 
Jn^ensoriuni  qui  caractt'i  ise  le  cuma,  les  pi'essious  exercées  sur 

Ilcur si<';i^e  peuvent  arraclier  des  plaintes  aux  malades.  Dans  sa  cli- 
ïiii(iîe médicale,  Jaccoud  cite  deux  cas  de  tin  genre;  je  n*en  ai  pas 
fejïconlré  d'autres  dans  les  nombreux  auteurs  que  j'ai  consultés, 
pie  forme  du  reste,  suivant  .laccoud  bii-mémej  est  assez  rure, 
I  Telle  est  en  lait  la  symplumatologie  que  présente  Turémie  à 
lardie  rapide;  mais,  sacliez-le»  messieurs,  l'atreclion,  bien  que 
lebulant  presque  toujouis  instantanément^  est  précédée  de  pliénn- 
fcnesqui  peuvent  et  qui  doivent  thirt*  songera  la  possibilité  de  son 
«vénemcnL  Cbez  les  sujets  susceptibles  d'êtres  atteints  d'ui'émie, 
^n  même  temps  que,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  Ton  voit 
'^  '  Nier  la  quantité  des  urines,  iippai'aissenl  des  maux  de  tète, 
jîlaine  torpeur  intellectuelb',  des  troubles  de  h  vue  plus  ou 
^oins  intenses  d,  phénomènes  qui  surtout  doivent  éveiller  au  plus 
ii3iul  point  l'attenlion  du  médecin  et  qui  souvent  précèdent  de  peu 
dii  temps  les  graves  accidents  *jue  je  vous  ai  décrîls,  des  nausées, 
des  vnmissemenls  parfois  tiés-abondants  elpouvnnt  s'accompagner 
Je  dîniTbée.  Hoppclez-vous  toujours  à  ce  sujet  les  expériences  de 
Cr  IJernard  sur  rextirjKUion  des  reins;  sachez  que,  chez  les  ani- 
Qtiaux,  ce  sont  les  vomissements  qui  ouvrent  la  scène  et  que,  dans 
^ininieuse  majorité  des  cas,  il  en  est  de  même  chez  Tbommc;  aussi 
Kf[ue,  chez  les  sujets  en  tiucslion,  vous  verrez  survenir  ces  vomîs- 
Kienls  prémonitoires»  sonj^^ez  aux  accidents  urémiqucs  qui  sont 
lies  alors,  ipii  peuvent  survenir  d'un  instant  à  Tautrc,  cl  cïu- 
er  rapidement  les  malades. 


J'aborde  rélude  de  rurémie  à  marche  lenlo.  11  serait  hui,  nm 
sieurs,  de  croire  que  k  forme  lenle  de  la  maladie  urémiquc  diflci 
d'une  manière  complèle  de  celte  mèiDc  affection  marchant  m 
rapidité.  lei,  vous  allez  le  voîrj  ce  sont  les  mêmes  niaiiiresUdio: 
syrnptonialiqueSjlesmL^mes  troubles  du  système  nerveux,  les  m^^ra 
désordres  du  côté  de  la  sensibilité  ou  de  la  molilité  qui  vont 
dérouler  sous  vos  yeux.  Rien  de  spécial  si  ce  n*est  la  lenteur  de  l\ 
fection  elle-même;  rien  de  particulier  si  ce  n'est  les  pr^riodes* 
rémission  plus  ou  moins  nombreuses  et  d'une  durée  plus  ou  mm 
longue  que  Ton  voit  survenir.  Déjà,  dans  la  phase  prémonitoire^ 
Furémie  lente,  cette  parlicularité  s'accuse  d*embléc;  les  accideiî 
ordinairement  désignés  sous  la  lualillcation  de  prodrouiiqucf 
dont  je  viens  de  vous  entretenir,  le  vête  ni  le  cachet  spécial  en  quê 
tion.  C'est  ainsi  qu'au  lieu  de  se  montrer  coup  sur  coup,  de  se  jjr 
cipiler  pour  ainsi  dire,  les  douleurs  de  tête,  la  torpeur  intellectiieti 
la  pcsanteu!'  dans  leti  idéesij  les  troubles  visuels  ruarchent  avt\î  ut 
remarquable  lenteur.  Parfois  ces  accidents  surviennent  penik 
plusieurs  jours,  puis  disparaissent,  laissant  les  malades  dans  i 
état  d'amélioration  irès-sensible.  Des  rémissions  de  ce  getti 
peuvent  se  montrer  pendant  un  te  ni  pis  très-long,  quatre,  cîiiq^  si 
scmaincïj  et  plus  encore,  alternant  avec  la  réapparition  ih^s  ireaUfi 
que  je  vous  indiquais  tout  à  Theure,  De  temps  à  autre  on  peut  wii 
aussi  survenir  des^  manifestations  gastro-intestinales,  uméi^ 
vomissements,  diarrbfT,  plus  ou  moins  violentes,  ap[jarniisaM 
et  disparaissant  comme  les  symptômes  nerveux  ci-dessus.  Part*! 
même,  et  Rosenstein  cite  une  observation  de  ce  gfenre,  on  observe  irf 
picotements  dans  les  membres,  de  lé^énîs  convulsions  tmdiséfil 
des  groupes  musculaires,  siégeant  aux  mains,  aux  pieds  et  ne  diimi 
que  quelques  instants  pour  reparaître  de  temps  à  autre.  Slè 
dura  ut  cette  période  prémonitoire  ou  prodromale,  la  respin< 
peut  être  en  cause  et  une  dyspnée  survenir  par  accès  à  desiu 
valles  très-variables. 

Les  choses  persisïent  ainsi  avec  les  alternaïîves  que  je  vom  si|Ç 
pendant  un  temps  plus  ou  nmins  lun^  et  rependant,  lorsqu  fini 
attentivement  les  malades,  on  voit  ipril  y  a  presipio  toujours l 
augmentation  réelle  dans  la  gravité  des  symptômes;  puis  ais  I 
de  ce  tem|ïs  qui  |»eut  ail^n- jusqu'à  plusieurs  mois  fl'i^'benm^is 
cite  une  observation  dans  laquelle  cette  période  s'est  prolongée 
danl  deux  mois  entiers),  la  maladie  se  confirme  et  se  précise, 
encore  ici  avec  des  modalités  différentes.  Tantôt,  comme  rin 
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JiiLTOud,  h  Innsitioii  eiilre  les  deux   périodes  de  raflecUon  se 

fuit  ihne  imnwra    insensible;  les  douleurs  de  tète  s'ngi;  ni  veut 

déplus  en  plus,  hi   torpeur  intellectuelle  passe  à  1  el;d  dlaertie 

gue  coinplèle   el   la  sensibilité   pi('uéiale  et    spéciale   dispa- 

imVs^'nU  In  état  senii-coiualeux  est  ainsi  cunstilué   qni    pourra 

aller  s  accroissant  d'une  ujanièrc  conslanle  mais  lente  et  faire  place 

m  véritable  coma,  ou  bien  qui  pourra  encore  présenter  ces  alter- 

ialives  de  rémission  et  de  rcerudesccncc  constatées  déjà  dans  k 

h'emière  période.  Tantôt  aussi  ce  sera  nneviolenti*  attaque  d'éctam- 

m  urcjjiiqiie  qui  surviendra,  suivie  quelquefois  de  plusieurs  autres 

Ds  la  même  journée  cmj  les  jours  suivants.  Puis  les  symptômes 

Qves  s  amenderont,  un  étal  semi*eouiateux  et  même  une  remis- 

onromplèle  de  tous  les  acciib^nts  pourra  survenir  et  les  malades 

siéront  pendant  huit,  dix,  quinze  jouis  dans  cet  état. De  nouvelles 

aqucs surviendront  encore,  suivies  également  de  périodes  de  calme 

lies  manifestai  ions  urémiques  pourront  ainsi  si»  renouveler  pen- 

bl  plusieurs  srnnaiufs  eunsc«.utives  1*1  alKurlir  eu  détinilive  au 

tmalinal.  Mais  il  peut  arriver  é^ulemeut,  pendant  cette  seconde 

ifiode,  surtout  lorsque  rallectinn  revêt,  cumnie  c*est  le  cas  b*  plus 

bihieî,  la  forme  comateuse  que  je  vous  signalais  tout  a  Tlieure,  que 

convulsions  léj^ères  se  montrent.   Ces  convulsions  alors  sont 

to  localisées  que  générales;  elles  iTappent  les  muscles  de  la  face» 

istcrao-masloïdiens,  les  !lécliisseursd\in  membre.  Il  peut  se  faire 

oreque  du  délire  survienne,  délire  qui,  dans  ces  circonslances, 

t  toujours  doux,  tranquille,  monotone  et  souvent  revêt  cette Ibiaue 

mannoUement  que  vous  connaissez.  Dans  ces  diverses  variétés 

Mbnnes,  la  terminaison  est  toujours  le  coma;  les  malades  s*étei- 

Pfil  privés  de  connaissance  avec  une  respiration  silllante  et  sler- 

ftime,  le  plus  souvent  accompajjrnée  de  raies  trachéaux. 

!  pouls,  pendant  toute  la  dui'ée  de  Turéuiie  h  jnarche  lente,  ne 

ente  pour  ainsi  dire  aucune  variation;  il  reste  au  cbillVc  uoruial 

Nâ  peu  près,  La  température,  jiar  contre,  subît  des  modilîcations 

'.mtes  â  connaître.  Le  thermomètre  baisse  d'une  uraniere 

^"'.nijuaLle  depuis  le  début  de  Fétat  urémique  confirmé;  le  ehillre 

«€tîlj'  n'est  pas  rare  dans  ces  circonstances.  A  ce  propos,  je  tiens  à 

ym  Ihire  connaître  les  résultats  récents  qui  ont  été  obtenus  par 

Btmeville  (  I }  dans  ses  i  eclicrches  tlienniques  sur  l*urémie*  L'au- 

I  Boumctille,  Ktude*  dinûiue»  et  iltpriHùitiêintfUes  sur  ie^  iiia/ar/iV.v  du  ^ipft'htv 
wx,  2*  ûitcîcule;  Vrmnit  et  èthmimç  fmerftérale;  èpihitsîe  et  iujaiérie,  I87U, 
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tour,  conrorniémcïit  du  reste  aux  fait^  cités  antérieurement  par"" 
Iloberls  de  Mancliesler  (  l),  lliilz  de  Strasbourg  (â)  et  Uuirhinson  \Si, 
il  inonli'é  que,  quelle  que  soit  la  rorme  de  Turémii^jOn  constate  diurs 
celte  aflection  une  baisse  notable  dfs  la  température.  Il  cite  trois  cas 
où  le  lliei'momètre  a  marqué  S%  31,  et  30\  Vous  le  xorni,  il  yâ 
à  iiiD  rontradiciinn  complèle  aver  les  asscrïionsde  llo^enslein  que 
je  vous  ai  primilivcinent  (ail  connaître  et  qui  veulent  que,  non-^eu- 
ienient  pendant  raccès  éclampîique  de  rurémic,  il  y  ait  élévalion 
notable  de  température»  pbénomème  facilement  explicable  par  Its 
conUMclions  musculaires  répétres,  mais  que  cette  élévation  se  re- 
marque même  pendant  la  période  comateuse  de  la  maladie. 

Au  moment  où,   de  la  période  prôdroraique  ou  prémonliuiii% 
r urémie  à  marche  lente  va  passer  à  la  période  d*élat  ou  d*^  conlir- 
niatîon  défmitivej  on  voit  s^aggraver  les  symptômes  auli^es  quecêoi 
sur  lesquels  j*ai  appelé  voire  attention.  Les  vomissemenU»  la  diar-. 
rhée deviennent  souvent  plus  intenses;  les  troubles  sensoriels  ^stir- 
lout  ceux  de  la  vue^angmentent;  rambljopie  qui  n'avait  été  que  lé—] 
gère  s'accentue  de  plus  en  plus  et  fréquemment  Ton  voitraniaur()$^ 
survenir  atncnant  une  cécité  complète. 

Tel  est,  messieurs,  renseignement  que  nous  apporte;  la  clini 
sur  la  maladie  désignée  sous  le  nom  d'urémie  ;  telles  sont  les  rim^ 
datilés  morbides  diverses  que  peut  alTecler  ce  processus  morbide, 
résultant  de  la  rétention  dans  le  sang  de  tous  les  malériaux  d^^stiaès 
à  être  rejetés  par  tes  voies  urinaircs.  Si,  maintenant  Jelant  uncmip 
d*œil  en  arrière,  nous  voulons  apprécier  d'une  manière  précise  h 
marclie  de  raffection,  nous  voyons  qu'elle  varie  ;  que  tantôt,  pved- 
dant  avec  ime  remarquable  lenteur,  elle  peut  niettrc  un  grand  nomto 
de  semaines  pour  parcourir  toutes  ses  périodes  évolutives;  q^ 
tantôt,  au  contraire,  elle  alleclc  une  allure  très-rapide.  Mais, 
l'urémie  aiguë,  il  importe  cependant  encore  de  distinguer  d< 
Ibi'mcs  au  point  de  vue  ilc  la  durée.  Dans  la  plus  grande  majoril 
des  cas,  sans  doute,  il  laut  plusieurs  jours,  généralement  trois  {KM 
aboutir  a  la  terminaison  mortelle  ;  mais,  à  côté  de  celte  régie,  si 
puis  m'exprimer  ainsi,  il  est  des  exceptions,  Parlbis  ce  n'est  mM 
pas  une  journée  entière  que  dure  la  maladie,  lui  quelques  Umt^' 
quatre  heures,  trois  heures,  deux  heures  même,  on  voit  lGsnmla(l<îî 

(If  Robert»,  The  Laneet,  1868,  et  The  Pathohgf/  of  supprrmûn  ofurimiviihat 
1870. 
d)  Hiriz,  art.  CHALEUR  du  Diction,  de  méd.  et  de  chir.  pralt  t8<»'J. 
lî])  Hiilchinson,  The  amer ican  journal  of  Ute  médical  sciences,  1870. 
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succomber  aux  alteintes  du  mal.  C'est  plus  particulièrement  dans  le 
hpe comateux  et  dans  la  forme  dyspnéique  de  ra(Tection,  que  Ton 
vot/ks  accidents  se  précipiter  avec  cette  marclie  foudroyante.  Des 
Èfede  ce  genre  se  rencontrent  encore  assez  fréquemment  dans  la 
sc/eoce  et  Jaccoud  en  signale  trois  exemples  dans  sa  clinique  médi- 
cale. J*eUrai$  Tun  d'eux  de  ce  livre  remarquable  ;  il  est  de  la  plus 
haute  importance,  puisqu'il  vous  montrera  comment  la  connaissance 
delà  marche  foudroyante  de  rafTeclion,  peut  faire  éviter  des  erreurs 
très-graves,  surtout  au  point  de  vue  médico-légal.  Le  fait  en  ques- 
lioQ  s'est  passé  en  Angleterre  :  c  Un  jeune  homme  qui  avait  de  la 
diarrhée  depuis  quelques  jours  entre  chez  un  pharmacien,  et  il  avale 
(éaoce  tenante  une  potion  contenant  de  la  rhubarbe  et  un  peu  de 
teinture  d'opium.  En  sortant  de  la  pharmacie,  il  est  pris  de  vertiges, 
de  vomissements,  et  il  perd  connaissance.  Reporté  chez  lui,  il  re- 
couvre momentanément  ses  sens  sous  l'action  d'une  stimulation 
ênergiqoe  ;  mais  bientôt  il  retombe  dans  le  coma  et  il  meurt.  »  Certes, 
voici im  cas  ou  l'on  pouvait  croire,  parfaitement  à  un  empoisonnc- 
roem.  €  L'autopsie  a  écarté  cette  idée  et  a  démontré  l'urémie;  les 
reins  étaient  atrophiés,  l'urine  était  fortement  albumineuse,  le  cer- 
veau était  chai*gé  d'urée.  »  *  . 
L'urémie,  vous  ai-je  dit  au  début  decette  leçon,  est  le  résultat  de 
Tacnimulation  dans  le  sang  des  principes  destinés  à  être  éliminés 
pr  b  voie  rénale  ;.  recherchons  donc  maintenant  comment  il  peut 
^Gdre  qu'une  semblable  accumulation  se  produise,  autrement  dit, 
étudions  les  Causes  de  l'intoxication  urémiquc. 

Le  raisonnement  simple  nous  fait  voir  ù  piiori  que  l'élimination 
<les  principes  de  désassimilàtion  est  subordonné  d'une  manière 
<^plète  à  l'intégrité  de  la  fonction  des  reins,  et,  par  conséquent, 
iTinlégritéde  la  structure  anatomique  de  ces  organes  sécréteurs, 
^'emblée  donc  nous  pouvons  dire  que  les  lésions  matérielles  des 
?hndes  en  question,  si  elles  portent  sur  les  deux  reins,  si  elles  ont 
une  étendue  suffisante  pour  entraver  d'une  manière  notable  la  pro- 
doclion  de  l'urine,  seront  les  conditions  propres  au  développement 
^HWmîe.  Mais,  si  nous  nous  en  tenions  à  cet  aperçu  sommaire, 
Bosconnaissances  seraient  bien  imparfaites,  et  souvent  le  mécanisme 
<fe  bproduclion  du  mal  nous  échapperait.  Les  lésions  rénales  pou- 
^lamener  les  manifestations  urémiques  sont  nombreuses.  Certaines 
d'entre  elles,  telles  que  le  cancer,  les  tubercules,  les  kystes  mul- 
^ples,  etc.,  sautent  aux  yeux  si  je  puis  m'exprimer  ainsi;  mais  il 
w  est  d*autres  qui,  moins  directement    appréciables,   peuvent 


îif  LES  r.îiAï^ns  pnocESSiTs  morbibes, 


passer  maporrues,  et  qu'il  importe  d*a%'(>ir  pi^esetites  ù  TespriL 
Mon  but  ici,  messieurs,  n'est  en  aucune  Hiron,  do  vous  taire  rrinalomie 
palholofriqne  complète  des  lésions  nmales  pouvant  amener  l'uréniiD; 
mais  bien  de  vous  les  monlrer  dans  ce  qu'elles  ont  d'essentiel  nu 
point  de  vue  de  la  maladie  qui  nous  oceupe,  et  pour  bien  vousfairi 
saisir  le  mécanisme  palhogénique  qui  eu  dépend,  je  vous  rappelle 
que  dans  le  rein  ce  sont  plus  spécialement  les  cellules  épitliéliales  dêi 
tubes  de  Ferrein  et  de  Henle  qui  ont  sous  leur  dépendance  la  ronoj 
lion  sécrétoire  de  Toi^ane,  ] 

I/urémie  n[>paraît,  pour  ainsi  dire  toujours,  lorsque  les  nrinea 
ont  été  préidablement  mf>difiées  dans  leui^  eonslituliou,  lor^ejul 
l'albumine  s'y  rencontre.  Or,  si  nous  examinons  les  causes  de  Tal* 
buminurie^  nous  voyons  que  cette  manifestation  syniptomaliquc  ^ 
rencontre  dans  un  gratid  nombre  d'affections.  En  premîi^re  ligne 
les  stases  dans  la  veine  rénale  qui  peuvent  reconnaître  les  onses  h 
plus  diverses  :  thromboses  loeales,  adections  du  cœur  droit,  de, 
sont  Irés-efiicuces  pour  araenï  »uminuric  et,  vous  le  verrez  loiv 

que  nous  nous  occuperons  de  ce  processus  morbidCj  rexpérîmenti* 
tion  physiologique,  par  la  lig-ature  de  la  veine  rénale,  a  reprOflnil«* 
symptôme  patiiok^gique.  Maîs,  lorsque  des  stases  de  cej^eure  nnwtA 
à  durer  pendant  un  temps  assez  lonîr,  il  se  produit  un   n(yn\m 
phénomène.  Les  épithéliums  rénaux  sont  bientôt  altérés  dans  leur 
nutrition   intime,  ils  subissent    lu  dégénérescence    atbuniineus«  ; 
d^abord,  puis  la  dégénéi'escence  graisseuse  et»  suivant  alors  la  loi  I 
générale  de  révolution  de  ces  éléments  anatomiques,  se  dctacW  i 
en  plus  ou  moins  f^rand  nombre  des  canaux  qu'ils  revêtaient  anli'- 1 
rieuremenl.   Dès  lors  la   fonction  urinaire  est  compromise  d'ut» 
manière  certaine.  Les  cléments  cellulaires  n'existant  plus^  Talb»* 
rnîne  continue  a  passer  dans  les  urines  et  les  substances  eKcrém^ 
titieliesne  pouvant  plus  être  sécrétées  par  les  cellules,  restent  à® 
le  sang  où  elles  s'accumulent  de  plus  en  plus.  La  lésion  rénale  è*t 
tes  circonstances  peut  cependant  n'être  que  de  peu  de  prîmifi 
mais,  si  elle  porl*^  sur  la  généralité  des  tubes  rénaux,  si  elle  al6i- 
que  les  deux  reins,  elle  amène  tbvcément  Faccumidation  ihni\^ 
sang  des  produits  de  désassiniilatîon  et  conséquemmenl  ruréifli*- 

(7 est  par  le  même  méeanîsmri  que  sui'viennent  probablement  1*^ 
urémies  que  Ton  remarque  dans  la  scarlatine  et  chez  les  femti^' 
enceintes.  Dans  ces  circonstances,  sous  rinllncnce  de  causes  tn*; 
nous  étudierons  plus  lard,  il  se  fait  une  desquamation  ép 
liale  portant  presque  sur  tous  les  canaux  des  reins;  il  existe  a 
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une  vér^e  néphrite  catarrhale  et  les  organes  ayant  perdu  leur 
resHeaeiâ  épîthélial  se  trouvent  atteints  dans  leur  fonctionnement 
phraôlogique  d'une  manière  complète.  Les  urémies  qui  se  déve- 
iofipeitf  dans  le  cours  de  certaines  fièvres   graves,  telles  que  le 
Ijpfcos,  la  flèvre  typhoïde,  le  choléra,  la  fièvre  jaune  sont  suscep- 
iiÛes  de  la  même  interprétation.  Dans  ces  aflections,  c'est  encore 
raibuiDÎniirie  qui  ouvre  la  série  des  accidents  et  cette  albuminurie 
qui,  selon  toute  probabilité,  ne  résulte  pas  de  lésions  rénales  pri- 
mordialeSy  mais  bien  de  modifications  profondes  dans  la  constitu- 
tion du  sang,  arrive,  lorsqu'elle  a  duré  un  certain  temps,  à  déter- 
des  altérations  de  structure  des  cellules  épithéliales  du  rein, 


ÏK  13.  ~  Lésions  divenes  des  tubes  rénaux  pouTant  produire  l'urémie  (Bcnoelti. 


parfois  même  la  de^uamation  de  ces  éléments  anatomiques  et  à 
produire  ainsi  la  lésion  génératrice  des  manifestations  urémi* 
(iues(fig.  13). 

U  maladie  de  Bright  est  sans  contredit  une  des  aflections  qui 
aboatissent  le  plus  Tréquemment  à  Turémie.  Or,  vous  le  verrez, 
messieurs,  cette  maladie  peut  se  présenter  sous  trois  formes  anato- 
miques assez  distinctes  :  la  néphrite  parenchymateuse,  la  cirrhose 
rénale,  la  dégénérescence  amyloide.  Dans  Tune  et  Taulre  de  ces 
formes,  les  tubes  rénaux  sout  profondément  altérés  dans  leur  struc- 
ture. Tantôt  complètement  oblitérés  par  des  amas  de  cellules  épi- 
théliales ou  des  coagulums  fibrineux  qui  se  forment  dans  leurs 
cavités;  tantôt  atrophiés  et  réduits  à  de  véritables  cordons  fibreux  ; 
parfois  comprimés  de  toutes  parts  par  du  tissu  conjonclif  de  nou- 
velle formation,  ces  canaux  sont  incapables  de  remplir  leur  fonction 
physiologique.  Lalbumiourie  est  Texpression  symptomatique  con- 
stante de  ces  divers  étals  analomlques  et,  lorsque  la  lésion,  primiti- 
vement limitée^  a  envahi  ooe  grande  proportion  des  canaux  du  rein. 
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forcément  rurémie  éclaie.  C'est  dans  la  n^'^phrîle  parcndij 
que  cette  lerminaison  ij'olïsei've  pliKs  fréquemment,  en  raia 
généralisalian  plus  fréquente  de  ratTeclion. 

Dans  toutes  ces  alfectians,  messieurs,  il  y  a  alijuminiirie 
vous  Tavcz  vu;  j'appelle  volie  allention  sur  ce  fait  cl  je 
trop  vous  répéter  que  les  albuminuriques  sont  dans  Tim 
conslante  des  atteintes  d'urémie.  Ce  sont  là  les  malades  pré 
dont  je  vous  parlais  au  commencement  de  cette  leron;  ce 
dont  vous  devez  toujours  surveiller  la  sécrétion  urina  ire,  t 
moment  i  Tautre,  ils  peuvent  être  frappés. 

L'urémie  reconnaît  encore  d'autres  causes  que  celles, 
viens  de  vous  parler,  béyh  Je  vous  ai  signalé  les  diverses 
rescences  telles  que  les  tubercules,  les  cancei-s,  qui  pe 
donner  lieu*  11  faut  ajouter  h  ces  lésions  Tatrûphie  rénale, 
nérescence  caséeuse  des  reins,  remarquanL  toutefois  qu'il  et 
saire  pour  la  produclion  de  la  maladie  que  les  lésions  dont 
ici  portent  sur  les  deux  reins.  Lorsqu'un  seul  des  reins  est 
en  effet j  la  fonction  ur inaire,  bien  qu'entravée  dans  les  p 
tempSj  ne  tarde  pas  à  recouvrer  son  équilibre  pbysiolo^^ii 
riiypertrophie  du  rein  non  malade  vient  rapidement  comp 
lésion  portant  sur  Tautre  de  ces  organes. 

Si,  portant  maintenant  iiolr*^  an<^ntion  siu"  les  parties  de 
reil  urinaire  qui  sont  destinées  n  conduire  Turine  jusqu'à  h 
nous  recherchons  quelle  part  éliologique  elles  peuvent  av 
la  production  des  accidents  urémiques,  nous  verrons  immédi 
que  loutes  les  lésions  qui  auront  pour  ciïet  d'arrêter  le  c 
l'urine  dans  ces  canaux  seront  susceptibles  de  donner  nai 
la  maladie.  Les  physiologistes  qui  ont  lié  les  uretères,  cntr 
Cl.  Bernard,  Zalesky,  Gréhant,  ont  montré  que  celte  opérati( 
tissait  aux  mêmes  accidents  que  l'extirpation  des  reins.  Gr 
Heidenhain  ont  prouvé  que,  lors  de  la  ligature  des  uretères 
son  de  l'exagération  considérable  de  la  pression  dans  le 
production  de  l'urine  est  complètement  arrêtée.  L'oblitéra 
bassinets  et  des  uretères  par  des  tumeurs  développées  da 
cavités,  par  des  calculs  arrêtés  dans  ces  canaux,  la  compres 
uretères  par  des  tumeurs  abdominales,  soit  physiologique  (gn 
soit  pathologiques  :  kystes  ovariques,  cancers,  anévrysmes  d 
abdominale,  etc.,  telles  seront  donc  les  lésions  qui  amènci 
rémie  à  leur  suite.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  sans  aucun  • 
sera  nécessaire  que  les  lésions  soient  bilatérales.  II  est  évid 
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i    dans  ies premiers  temps  de  toutes  ces  alTections,  rempoisonncment 

i    urtflufue pourra  résulter  peut-être  de  Tabsorption  de  l'urine  située 

/     dm  les  conduils  excréteurs,  mais  que  bientôt  la  sécrétion  cessera 

r     de  «produire  dans  le  parenchyme  rénal  lui-même,  et  qu'aloi*s  les 

oKières  de  désassimilation  s'accumuleront  dans  le  sang.  Des  cas 

d*oréinie  produites  à  la  suite  de  lésions  de  ce  genre  ont  été  cités  par 

F(KirDiereii1867. 

Les  causes  anatomiques  de  Turémie  nous  étanl  connues,  étudions 
aeioellement  les  causes  physiologiques,  si  je  puis  m'exprimer  ainsi. 
Lorsqu'on  lit  avec  attention  les  observations  d'urémie,  on  voit  qu'elles 
sont  susceptibles  d'être  classées  en  deux  groupes  bien  tranchés.  Dans 
les  unes  on  remarque  que  la  quantité  d'urine  rendue  en  24  heures 
aconâdérablement  diminué  et  que,  de  1200  à  1500  grammes,  son 
dttffire  physiologique,  elle  est  tombée  à  500,  260,  240  grammes.  On 
possède  des  cas  où  l'anurie  était  complète.  Les  autres  observations 
n'offrent  rien  de  semblable.  Ici  la  quantité  d'urine  se  maintient  au 
dûflire physiologique,  variant  entre  1000  et  1500  grammes.  Lieber- 
roeisler  a  même  rapporté  une  observation  où  le  chiffre  de  l'urine 
était  sapérieur  au  chiffre  normal.  11  semblerait  au  premier  abord 
qu'il  y  ait  dans  ces  faits  quelque  chose  de  contradictoire.  11  n'en  est 
rien  cependant,  messieurs,  vous  allez  le  comprendre.  D'un  autre 
cité,  il  n'est  pas  rare  de  voir  chez  des  malades  la  quantité  d'urine 
s'abaisser  d'une  manière  considérable,  tomber  au  quart  du  chiffre 
normal,  sans  que  l'on  voie  survenir  les  accidents  urémiques,  et  voici 
un  nouveau  fait  qui  peut  paraître  également  surprenant.  Si  vous 
îous  rendez  un  compte  exact  de  la  nature  de  la  sécrétion  urinaire, 
ces  contradictions  vous  seront  facilement  expliquées.  Ce  qui  carac- 
térise la  fonction  des  reins,  et  Jaccoud  l'a  parfaitement  fait  ressortir 
tians  se3  leçons  de  clinique  médicale,  ce  n'est  pas  l'élimination  d'une 
quantité  plus  ou  moins  grande  d'eau  purement  et  simplement,  mais 
bien  la  séparation  du  sang  des  déchets  de  la  nutrition  organique, 
des  produits  de  désassimilation  que  l'on  trouve  dans  l'urine.  De 
celle  seule  considération  découlent  les  vérités  suivantes  : 

Les  urines  peuvent  être  rares,  leur  quantité  peut  tomber  bien  au- 
dessous  de  la  quantité  normale,  et  cependant  la  fonclion  des  reins 
peut  s'exercer  d'une  manière  complète.  Les  urines  peuvent  être  très- 
îibondanlcs,  surpasser  de  beaucoup  même  la  quantité  rendue  phy- 
•^'i^ïlogiquement  en  24  heures,  et  cependant,  avec  un  semblable 
•Hat,  les  produits  de  désassimilation  s'accumuleront  dans  le  sang. 
En  d'autres  termes,  ce  n'est  en  aucune  façon  sur  la  quantité  d'uiines 
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mmlues  que  Ton  peut  éLablir  un  Jupenient  série lu,  mais  bien  âi 
|:i  qnalit/*  de  cette  excrétion  i^hysiologique, 

Ui  clinique,  du  reste,  nous  l'Biiseigne  d'une  manière  com|>l(Me 
cet  égard.  Lorsque  des  casse  présont^^nt  où  la  quantité  drs  uriiï 
rouilues  tombe  bien  au-d^^ssous  du  chîtlVe  normal,  sans  qu'il  y  ! 
apparition  des  accidents  urémiqnes,  ces  urines  sont  fonrées  eiiec 
leur,  épaisses  fiuel((aelbis;  elles  taissent  déposer  presque  toujou 
des  ières  solides,  en  un  mot,  elles  sont  sursaturées  des  pritieif 
de  sï^iï  lilaUon,  Lorsqu^au  contraire  nous  assistons  au  dével*] 
pemei  l'urémie^  coïncidant  avec  une  émission  normale  d'uHa 
ivûc  une  oroduclion  exaççérée  de  ce  liquide  excrémen 
-limpides,  sans  dépôts;  elles  $C 
itîôfj  orftanlque  intime.  Il  estp^ 
au  point  de  vue  général  du  re^ 
imilatiun,  un  critérium  qu'il 
%  c'est  la  densité  de  re  liqutil 
seront  denses  ôu  non,  on  pe 
Lible,  île  rétal  de  la  fonction  l 
^  vous  mettre  en  {partie  ci  mire  r4 
té  des  urines  qui,  d'après  Hm 
îujetlc  àdesflucluations  nombreas( 
Suivant  le  moment  où  Ton  examin»^  ce  liquidcj  on  peut  obtenir  ' 
notables  différences  qui,  dans  la  circonstanfo  présente,  sei*aie 
excessivement  préjudiciables  au  jugement  médical,  il  est  donc  u 
cessai re»  dans  ces  eas,  d'opérer  sur  la  masse  totale  des  urines  ve 
dues  en  24  heures,  et  Cb.  Robin  insiste  a  ce  sujet  avec  raison  cl» 
son  traité  des  humeurs  normales  et  morbides.  Lors  donc  que 
densimètre  vous  donnera  un  cbiîîre  bien  inférieur  au  chilTre  ph 
siolu^nf[ue,  alors  même  que  la  quantité  de  la  séci^^tion  serait  é^ 
à  la  ([uanliié  normale,  alors  nu'^me  qu'elle  serait  supérieure,  soj 
sur  vos  gardes;  les  principes  de  désassimilatîon  ne  sont  pas  re|d 
par  la  voie  rénale;  ils  s'accumulent  dans  le  sang,  et  Furémie  est  ( 
puissance.  Lors  donc  au  contraire  que  vous  constatez  av*^r  une  « 
ininntion  énorme  de  la  quantité  du  liquide  urînaire  une  sérieu 
augmentation  de  la  densité  de  ce  liquide,  vous  pouvez  être  ss 
crainte  dans  rimmirnse  majorité  des  cas;  ce  n'est  que  Peau  quié 
défaut,  et  le  nrjet  des  principes  de  désassimilalion  s  opère  m»lff 
cette  diminution  d'eau  dans  la  sécrétion.  ^ 

Examinons  comme  preuve  de  ces  faits  quelques  observations  d 
niques.  Je  vous  ai  dit  qu'il  existait  dans  la  science  des  cas  < 
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Titrémic  s'i'lait  produite  alors  que  la  quantité  d'urin^^  élail  t'g^ale  el 
mme  sup*;rieui'e  à  lu  quantité  physiologique.  Je  Irauve  dans 
benneli  une  observation  d'urémie  où  le  malade  rendait  un  litre  et 

Ilemj  J'urines  ea  vingt-qtiatre   lieures,    quantil*'    physialo^ique 
omratMous  le  voyez;  uiais  ladensilé  de  ce  liquidi^  était  du  I0U7  au 
tu  de  loi 8*  Dans  l'obsi^rvation  de  Lieberineister  que  je  vous 
|fialais  tout  a  flieure,  le  malade  rendait  au  maximum  2000  ^î\ 
urines^  mais  cette  urine  ne  pesait  qu<'  KH.i  au  diMisimétre. 
lioft  vous  faudrait  cependant  pas  attacher  une  contianee  aveugle 
lox  résultais  fournis  par  l'examen  densiméirique  des  urines  seuL 
Il  «*5l  des  cas^  assez  rares  sans  doute,  où  la  densité  de  la  sécrélion 
btl  êîre  assez  élevée  et  dans  lesqu*'ts  cependant  l*éliminalion  fies 
incipes  de  désassiniilation  peut  ne  pas  avoir  lien.  8np[m*iez,  en 
un  cas  de  néphrite  catarrliale    avec  une   énorme  desqua- 
ition  épilhéliale  des  tubes  rénaux.  L'urine  que  vous  examinerez, 
h'ous  n'avez  pas  soin  de  la  laisser  déposer,  pouri'a  vous  donner 
pe  ilensilé  assez  élevée  alors  qu'il  y  aura  peu  de  principes  de 
niiijilton.   H  faut  donc,  à  Texamen   densimétrique  onliriaire, 
iudrc  Fexamen  microscopique  qui  vous  renseifrnera  sur  !a  nalnre 
Kiépots  urinaii*es  et  vous  permettra  d'une  manière  d<'dinilive  de 
de  Tétat  de  la  Ibnction  pbysiologique  dont  la  suspension  a 
>iir  eflel  de  produire  la  maladie  qui  nous  occupe* 
(Jue  si  maintenant  nous  voulons  examiner,  an  point  de  vue  de 
ur  mode  d'action,  les  dilïéi'entes  causes  analomiques  que  nous 
ODS  cludiées  précédemment,  nous  voyons  que  les  lésions  portant 
les  uretères,  les  bassinets,  les  calices,  ont  pour  eiïel  de  snp- 
fimer  in  (olo  la  sécrétion  rénale;  que  les  dégénéi'cseences  ordi- 
ires  des  reins  ;  cancers,  tubercules,  dégénérescence  caséeuse, 
[ÎRJcnl  de  la  même  manière;  qu'il  en  est  encore  ainsi  des  diiïé- 
Dt*»f>  formes  de  ia  maladie  de  Rripht,  lorsqu'elles  sont  arrivées  â  la 
riode  ultime  de  hnir  évolution;  mais  que  ces  mêmes  afïettions 
ant  cette  période,  et  celles   qui,  classées  sous  la  dénomination 
nériqxie  de  néphrites  cattui'hales,  se  développent  dans  le  courant 
!  b  ^nossesse,  des  lièvres  graves  des  maladies  cardiaque^,  etc., 
[isseot  plus  spécialement  en  modifiant  la  qualité  de  la  sécrétion 
binaire,  en  s'opposant  en  un  mot  au  rt\jet  des  principes  de  désassi- 
lliklion. 
En  dehors  de  ces  lésions  de  Tappareil  urinaire  qui  amènent  à 
ur  Sicile  les  manifestations  urémiques,  on  peut  voir,  rarement  il 
î^l^rai^ralTeclion  se  développer  dans  d'autres  circonstances.  Lorsque 
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rhnztli^ïi  malarlos  on  rencontre  îles  t-panelioiuenls  Frrnus  nl>OTii 
aHJèmf'  (lu  lîssu  felUilairej  asrite,  hydroLhorax  et  que,  l'apif/a, 
ifisLaiitanéîiieiit  pour  ainsi  dii'o,  ces  épanchements  repris  j»i 
circulation  viennent  a  dis>paraltré»  les  accidents  ^irémiques  [mi 
se  ma  ni  (ester.  Ces  falLs  n\mi  rien  qui  puisse  vous  sui']>remJ< 
von  s  avez  présente  k  Tespi^it  la  eom  position  cliiniique  des  liqli 
épandiés  en  question.  Outre  que  leur  résorption  fait  pénelrcr^ 
les  vaisseanx  une  grande  quantité  d'eau  qui  angmcnt*^  ikm 
coup  la  pression  intra-vaseulaire,  il  en  résulle  le  passnge  rbll 
sang  d'une  proportion  notîible  de  principes  de  désassimilation.1 
en  eiïct  quelle  est  à  ce  point  de  vue  la  constitution  des  tlivd 
sérosités  morbides.  Dans  la  sérosité  pleurale  on  trouve  :  lad 
de  1  e\3  pour  lOiNt,  principes  cristallins  organiques  et  nrce  de;la 
choleslérine  etséroline  avec  corps  gi-as  de  1  à  3,  Dans  la  séiositéj 
cardiqne  de  Thomme  il  y  a  de  8,^21  à  1*2,00  ile  pi'incipes  de  d»M 
liiiiation  pour  ItlOlJ  de  liijuide.  Le  liquide  péritonéal,  rlans  l€^ 
d'aseite,  rcnrernie  jusqu'à  i  gr,iO  d'urée;  de  0;ii2  centij^ruinifll 
3  grammes  de  cliolestérine  et  de  séroline,  des  lactales  à  la  \ 
de  I  nrarnme  (ÏÏ}  a  %  gr-ammes  et  enfin  de  4  à  8  grammes  ilep 
cilles  dits  extractils.  Pour  la  sérosité  des  œdèmes,  on  y  lu? 
de%iiS  g^rammes  d'urée  et  de  laclates  alcalins.  1 

Kn  présence  de  ces  données  on  peut  concevoii'  cominenl  le  3« 
loppemcnt  des  accidents  urémiques  puisse  coïncider  avec  la  di; 
rilion  des  hydropisies,  si  plus  parliculièrement  dans  ces  cas,  i 
s'établit  pas  en  même  temps  une  exagération  notable  dans  le  f( 
tionnement  des  appareils  de  dépuration  du  sang,  c'csl-à-dire 
côté  des  reins  ou  de  la  peau.  Dans  son  Traite  des  maladies 
reins,  Rosenstein  cite  un  cas  de  ce  genre  où  le  malade  succoi 
en  deux  jours,  avec  des  convulsions  urémiques  à  la  suite  de  la 
parition  d'un  œdème,  disparition  qui  avait  eu  lieu  dans  le  coui 
de  la  journée  même  où  se  montrèrent  les  premiers  symplômef 
Taflection. 

Sous  le  rapport  de  la  fréquence  de  l'urémie  il  est  à  remarquer) 
certaines  contrées  paraissent  jouir  du  triste  privilège  de  favori 
le  développement  de  l'affection. C'est  ainsi  qu'en  Angleterre  ruréffi 
suivant  Bright  et  Clu  istison,  serait  d'une  fréquence  exceptionnel 
D'après  le  premier  de  ces  auteurs  il  y  aurait  sur  70  cas  denio 
27  cas  d'urémie,  soit  ~  .  Les  chiffres  de  Christison  (I)  sont  l 

(1)  Clirislison,  cité  par  Rosenstein,  loc.  cil. 
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plus  élevés  encore  :  sur  16  morts  il  y  aurait  d'après  lui  10  uré- 
miqueSjSoii  j^.  En  Allemagne  la  maladie  serait  beaucoup  moins  fré- 
quen/e.'Frerichs  (I)  la  signale  commecausedemort  5  fois  sur  21, 
soifj-,  cl  à  Danlzig  il  n'y  aurait  que  12  urémiqucs  sur  157  décès, 
soiljj.  En  France  celle  affection  serait  moins  fréquente  encore. 

(l)Ffcriclis  Unlersucliungeti  iiber  den  Uràinischen  Processy  I8(»5. 


\ 
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QUARANTE-HUITIÈME  LEÇON 


De  l'urémie  (suite).  —  Théories  et  pathogénic  de  ruréinic.  —  Diagnostic.  —  Proooitiei 

—  TraitcmenL 


Messieurs, 

Éludions  maintenant  le  mode  de  production  des  accidents  uré- 
miques  et  cherchons  à  nous  renseigner  sur  la  nature  de  la  substance 
toxique  qui,  retenue  dans  le  liquide  sanguin,  arrive  à  déterminer  h 
maladie  (1). 

Nous  l'avons  vu  dans  l'exposition  des  causes  de  l'affection,  l'uré* 
*  mie  se  développe  souvent  à  la  suite  de  la  suppression  totale  de  II 
fonction  rénale,  et  l'expérimenlation  nous  a  montré  que  l'extirpation 
des  reins  et  la  ligature  des  uretères  sont  suivies  chez  les  animani 
de  symptômes  graves  rappelant  d'une  manière  manifeste  les  symp- 
lômes  cliniques  de  l'urémie.  D'après  ces  faits  il  est  naturel  de  eon- 
dure  que  le  poison  qui  agit  sur  le  système  nerveux,  par  sa  rétention 
ou  sa  pénétration  dans  le  sang,  consiste  dans  l'ensemble  des  maté- 
riaux de  l'urine.  Certaines  observations  cependant,  celles  que  J6 
vous  ai  signalées  de  Rosenstein,  Liebermeister,  Bennetl,  montrant 
que  l'urémie  peut  se  développer  alors  que  la  sécrétion  urinaire  se 
fait  encore  en  quantité  normale  et  môme  supérieure,  prouvent  qu'il 
est  nécessaire  de  s'entourer  de  plus  de  précision  avant  de  porter  un 
jugement  définitif  sur  cette  question.  Les  expérimentateurs  du  reste 
sont  venus  apporter  leur  contingent  de  recherches.  En  1822  Vau- 
quelin  et  Ségalas  (2)  firent  à  des  chiens  des  injections  d'urine 
dans  les  veines  et  la  mort  des  animaux  fut  la  conséquence  de  ces 
expériences.  Les  auteurs  en  avaient  conclu  que  la  pénétration  dans 
le  sang  de  l'urine  in-toto  était  un  poison  très-violent  et  que,  dans 
l'urémie,  c'était  en  réalité  à  cette  cause  qu'il  fallait  rapporter  les  ac- 
cidents observés.  Cependant  les  résultats  obtenus  par  ces  expéri- 
mentateurs ne  furent  pas  confirmés  par  d'autres  et  Frerichs  (3), 

(1)  Dans  une  excellente  monographie,  mon  élève,  M.  Henri  Samton,  a  résumé  rhistoire 
des  théories  de  l'uréuiie.  De  Vétat  de  la  science  sur  la  question  de  la  pathogéme  ée 
Vurémie,  Tours,  1875. 

(3)  Vauquelin  et  Ségalas,  Journal  de  physiologie  de  Magendiej  18±2. 

(3)  Frerichs,  loc,  cU. 
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Couilefl(l),  Gaspard  (2),  qui  reproduisirent  les  expériences,  mais 

en  prenant  soin  de  filtrer  l'urine  avant  l'injection,  n'observèrent 

aucun  phénomène  morbide  chez  leurs  animaux.  Rosenstein,  en 

;    rapportant  ces  faits,  pense  que  les  résultats  de  Vauquelin  et  Ségalas 

t    étaient  précisément  dus  à  la  non-filtration  du  liquide  urinaire  dont 

\  les  particules  solides  déterminaient  la  mort  en  allant  faire  des  em- 

Iwiies  dans  les  vaisseaux  pulmonaires;  celte  opinion  aurait,  je  crois, 

besoin  d'être  confirmée  par  une  démonstration  directe. 

Je  pense  cependant  que  des  embolies  telles  que  celles  que  pour- 
liienl  produire  les  particules  solides  en  suspension  dans  l'urine 
^ules  épilhéliales  de  la  vessie,  des  uretères,  du  bassinet  et  même 
PB  rein,  sels  divers  de  l'urine  précipités),  ne  seraient  en  définitive 
jae des  embolies  capillaires.  Elles,  ne  pourraient  donc  causer  la 
JBon  qu'autant  qu'elles  iraient  oblitérer  un  nombre  considérable  de 
'xiçillaires  dans  le  poumon.  11  faudrait,  pour  obtenir  ce  résulUU 
*tel  que  le  champ  de  l'hématose  fut  diminué  d'une  manière  consi- 
dérable, fait  difficile  îi  concevoir  par  la  pénétration  simple  d'une 
««laine  quantité  d'urine  injectée  dans  le  sang.  D'autre  part,  les 
^ttlwrfies  capillaires  du  poumon  suivraient,  dans  le  cas  particulier, 
>fcur  marche  habituelle,  aboutiraient  à  des  infarctus,  et  finalement  à 
■  formation  d'infarctus  ramollis,  peut-être  même  d'abcès  qui,  au- 
vent pu  être  constatés  dans  les  autopsies.  Rien  de  semblable  n'a 
*8i|!iialé  dans  les  auteurs.  En  dernier  lieu,  l'asphyxie  qui  serait 
t  a  conséquence  de  ces.  embolies  capillaires  multiples,  se  ferait  d'une 
^''«oière brusque,  quelques  instants  après  l'injection  de  l'urine,  et 
te  symptômes  qui  en  résulteraient  ne  pourraient  jamais  être  com- 
pfab'es,  malgré  la  présence  des  quelques  convulsions  asphyxiques, 
■.ceux  que  l'on  observe  dans  l'urémie. 

ferles  faits  que  je  viens  d'exposer,  vous  voyez  que  jusqu'ici  la 

*ïcnce  n'a  pu  encore  porter  son  jugement  définitif.  11  me  semble 

.  *Mtc  impossible  d'admettre  que  l'urine  tn-/o/o,  soit  la  cause  efli- 

î  tiwile de  la  production  de  l'urémie.  Il  faudrait  peut-être  injecter 

fc  très-grandes  quantités  d'urine,  mais  jusqu'à  ce  jour  la  preuve 

.'^'«st pas  faite. 

Quoiqu'il  en  soit  de  ces  résultats,  l'idée  de  l'intoxication  du  sang 

jP^rrurine  en  nature  fut  presque  complètement  abandonnée  et  l'on 

*ercha  parmi  les  différentes  substances  qui  entrent  dans  la  cons* 

'•'^«rten,  cité  par  Rosenstein,  loc.  cit. 

1-».  r».-     .    . .     '  ' 
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lililUon  de  ce  liquide  escrémcnlîiiel  quelle  était  celle  qui  posséda* 

des  proprîelcs  loxiqucs. 

La  première  idée  qui  se  fit  jour  dans  cetic  dircctiou  et  t\}iM 
prit  corps  de  doctrine  appartient  à  \Viison(i),  Pour  cet  auleyr,, 
ruroe  clait  la  substance  toxique  en  question;  c'était  à  son  arcunm^ 
lalion  dansle  sang  que  devaient  être  ra[>pûrLés  les  accidents  de  Ture-» 
njie.  Déjà  cependant  Ségalas  avait  injecté  Turéc  dîins  les  Vï.'iupsdie 
plusieurs  espèces  animales  cL  ses  expériences  lui  avaient  pcrnm  > 
poser  les  conclusions  suivantes  :  Turée  injectée  dans  les  veines  i 
éliminée  avec  nnc  grande  rapidité;  c*cst  un  diurétique  très-actif e 
trés-énerg:ique;  cette  substance  ne  paraît  pas  exercer  une  iiriio 
nuisible  sur  rorgoiiismc.  Il  existait  toutefois  une  objection  ciipilitle 


contre  les  expei  lemres  ^^^ 
ni  ère  des  poisons  h 
pouvait  surprendre  piiiSqi 
par  la  voie  rénale,  et  que  yu 
sang  ne  pouvait  avoir  lieu.  Il 
un  jugement,  d*empêcher  r< 
Ibnction  rénale*  Une  autre 
poi'lait  d(i  savoir  si  la  sl 
même  amenait  racrumuuuioii 
d'expériences  dirigées  dans  ce 
logiques  des  reins;  il  ftillait  en 


lurée  n'agissait  pas  à  la  ma» 
it  dans  les  veines,  ce  lait 
on  se  produisait  avec  rapidrfi 
nnent  l'accumulation  dami 
le  nécessaire,  avant  dcpurï«r] 
n  de  l'urée  en  supjniniarilk| 
ic  présentait  du  re^tc;  il  in 
la  fonction  urinaîre  pari 
iù  dans  le  sang  soit  à  lâi 
[}  soit  à  la  suite  de  lésions  pad 
lier  ressort  montrer  la  coin 


deiice  des  symptômes  urémiqucs  ;ivec  Texagération  de  la  quaûl^l 
d'ni'éc  dans  le  sang. 

Il  est  possible  de  supprime!^  la  fonction  rénale  au  point  de  vue  de 
rélimination  de  Turée  par  divers  moyens.  D'une  part,  siroii  iiijetlt] 
d'un  seul  coup  une  grande  quantité  d^urée  tians  le  sang  ou  â  h 
rail  parvenir  de  même  dansée  liquide  une  proportion  notable  d'un 
par  les  voies  digcslives,  on  peut  supposer  que  Tu  ri  ne  nVOiniiac! 
pas  assez  rapidement  le  principe  toxique,  et  qu^alors  il  produira  t 
eiïcis  manifestes.  Cest  en  procédant  de  ce;-^  deux  lagons  que  cerla 
auteurs  ont  étudié  la  question;  mais  les  résultaïs  furent  très- 
Iradictoii'es.  TreîlK  (1  )  injerte  à  des  chiens  jusqu'à  Ifl  et  li  graaiu 
d'jjrée  sans  voir  survenir  aucun  accident  urémique;  le  méitir  au-^ 
leur  fait  avaler  à  un  de  ces  animaux  jusqu'à  3  grammes  d*uréeloiili 
les  deux  heures  et,  malgré  celte  dose  énorme,  il  ne  survient  aucii 


(1)  Wilsoii,  loc.  eil. 

rJ)  Trcitz,  Prager  Vkrteljaltrschrifl^  18IH). 


ves,  eui  i  luee  ae  praiiquer  ues  injections  aans  le  lissu  cei- 
ou  daps  la  cavité  péritonéale.  11  injectai!  ainsi  4  grammes 
à  de  jeunes  rats  et  ces  animaux,  après  avoir  présenté  du 
.ement,  des  convulsions,  tombaient  dans  un  état  comateux  qui 
DÎoait  par  la  mort  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Cette  ter- 
ion  survenait  généralement  quatre  heures  après  l'injeclion, 
■sque  les  animaux  devaient  se  réLiblir,  c'était  aussi  vers  le 
temps  que  Ton  voyait  s'amender  les  phénomènes  graves  dé- 
és  sous  l'influence  de  l'injection.  M.  Gigol-Suard  (S)  enfin 
les  expériences  de  Gallois,  il  donne  Turée  à  des  lapins  jus- 
idose  de  40  jirammes  en  huit  jours  et  cependant,  malgré 
iiantité  que  Ton  peut  considérer  comme  réellement  énorme, 
dit  sunenir  aucun  des  accidents  décrits  par  Gallois.  Chez 
le  enfin  l'urée  a  été  administrée  dans  un  but  thérapeutique 
4840  Baud  l'a  employée  contre  les  fièvres  intermittentes, 
ralgies,  les  névroses.  En  1854  de  même  Mauthner,  de  Vienne 
le  pouvoir  diurétique  de  l'urée  démontré  par  Ségalas  ;  dans 
pisie  scarlatineuse  il  l'emploie  à  haute  dose  et  avec  succès. 
aot  les  malades  qui  ont  absorbé  l'urée,  même  à  fortes  doses, 
ten  manifesté  des  accidents  urémiques.  Cette  première  série 
leoces,  malgré  ses  résultats  que  je  vous  signalais  comme 
lidoires,  porte  cependant  son  enseignement.  Dans  le  plus 
lombre  des  cas,  en  effet,  elle  montre  l'innocuité  de  l'ingestion 
ée  et,  si  les  expériences  de  Gallois  paraissent  établir  le 
re,  elles  sont  improuvées  par  celles  de  Gigot-Suard.  Pour  ce  \ 

des  faits  de  Ilichardson,  on  peut  dire  avec  Bennett  qu'ici  la 
orée  était  réellement  considérable  eu  égard  à  la  taille  dos  jj 
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après  cette  opération  chez  les  animaux.  Hammond  (i  ),  après  avoir 
extirpé  les  reins,  fait  des  injections  d'urée  dans  le  sang  et  déter- 
mine de  cette  manière  les  phénomènes  urémiques.  Mais  la  plupart 
des  expérimentateurs  parmi  lesquels  il  faut  citer  Stannius  (^),  FVe-  ' 
richs  (3),  Oppler  (4),  Petroff  (5)  nient  ces  résultats.  Il  me  parait 
difficile  du  resle  d'apprécier  avec  certitude  dans  ces  circonstaiioei 
si  les  accidents  qui  surviennent  bientôt  chez  les  animaux  néphi*oto* 
misés  tiennent  aux  injections  d'urée  ou  bien  aux  suites  mêmes  de 
l'opération. 

Afin  d'empêcher  l'élimination  de  l'urée  introduite  dans  le  ssmg 
Voit  (6)  eut  l'idée  d'en  faire  prendre  à  un  chien,  mais  de  suppri^ 
mer  d'une  manière  complète  les  boissons  chez  cet  animal.  D^  » 
cidents  analogues  à  l'urémie  se  produisirent;  mais  il  est  facile  dl 
comprendre  que  les  conditions  expérimentales  du  cas  particulier 
sont  beaucoup  trop  complexes  pour  qu'il  soit  possible  d'en  tirer  des 
conclusions  véritablement  scientifiques. 

Donc  tous  les  faits  que  je  viens  de  vous  signaler  démontrent  que 
l'urée  ingérée  expérimentalement  ne  peut  guère  donner  lieu  aw 
manifestations  graves  que  nous  connaissons. 

Mais  la  suppression  de  la  fonction  rénale  seule,  soit  par  le  fidt 
de  l'expérimenlation,  soit  à  la  suite  des  affections  qui  frappent  oes 
organes,  entraînc-t-elle  l'augmentation  de  la  quantité  d'urée  dan 
le  sang?  Déjà  Prévost  et  Dumas  ont  démontré  qu'après  la  néphnh 
tomie  Turée  s'accumule  dans  le  sang.  CI.  Bernard  et  BarreswiD 
qui  reprirent  les  expériences  dont  il  s'agit  ont  fait  voir,  à  la  véritéi 
que,  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  cette  opération,  on  as 
trouve  pas  l'urée  augmentée  dans  le  liquide  sanguin  et  qu'il  iaii( 
attendre  trois  et  quatre  jours  pour  constater  cette  augmentation; 
mais,  pendant  les  premiers  jours,  il  se  produit  un  fait  bien  remar» 
quable  que  déjà  je  vous  ai  signalé.  Les  sécrétions  gastro-intesti- 
nales sont  considérablement  accrues,  elles  deviennent  permanente! 
et,  de  plus,  elles  renferment  une  grande  proportion  de  sels  amonii* 
eaux.  Plus  tard,  alors  que  la  proportion  d'urée  s'accroitdanslesan^ 
cette  qualité  des  sécrétions  en  question  disparaît.  Il  est  donc  de 


(1)  Hammond,  Norlh  American  med.  chir.  BevietVy  1858. 

(2)  SUnnius,  VierordVs  Archiv,  1850. 

(3)  Frerichs,  loc.  cit. 

{A)  Oppler,  Virchow*8  Archiv,  XXI. 

<5)  Petroff,  Zur  Lehre  von  der  Uràmie.  Virc!ww*8  Archiv,  1862. 

<6)  Voit,  cité  par  Rosenstein,  loc,  cit. 
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touleévidenœ  que  Turée  est  versée  dès  les  premiers  temps  dans  le 
tube  digestif  qui.  supplée  alors  à  la  fonction  rénale  et  que  là,  sous 
riiilluence  des  ferments  gastro-intestinaux,  il  y  a  transformation  de 
cette sabslance en  sels  ammoniacaux.  La  plupart  des  expérimenta- 
teurs dureste  ont  reconnu  celte  accumulation  de  l'urée  dans  le  sang 
ibsaite  de  Textirpation  des  reins  et,  parmi  eux,  il  convient  de 
rOppler(l),  Perls(2)  etMeissner  (3).  Sans  doute  Zalesky  (4) 
^prt arrivé  à  des  résultats  opposés;  mais  les  recherches  remarqua- 
[.Mes  de  Gréhant,  vous  le  savez,  ont  établi  d'une  manière  positive 
e,  dès  les  premiers  moments  qui  suivent  la  néphrotomie,  l'urée 
nenle  dans  le  sang  et  que  cette  augmentation  correspond  à 
t^pantilé  d'urée  qui  aurait  dû  être  rejetée  hors  de  l'organisme 
lie  même  temps.  Pour  ce  qui  est  de  l'accumulation  de  l'urée 
sle  sang  à  la  suite  de  lésions  pathologiques  des  reins,  elle  a  été 
ûlrée  par  Picard  de  Strasbourg  (5),  comme  je  vous  l'ai  indiqué. 
Xaborde  la  dernière  question  de  ce  débat,  celle  de  savoir  s'il  y  a 
«ce  entre  l'exagération  de  la  quantité  d'urée  dans  le  sang 
irappariiion  des  phénomènes  urémiques.  Cette  question  se  dé- 
'  de  suite,  car  il  faut  voir  premièrement  si  avec  l'urémie  il  y 
lenlalion  de  l'urée  dans  le  sang  et  d'autre  part  si  Taccumu- 
1  de  celle  substance  est  forcémenf  suivie  des  symptômes  uré- 

îRwr  les' anciens  observateurs  la  première  partie  de  notre  ques- 

'KceNait  une  réponse  pleinement  affirmative.  En  recherchant 

î  dans  le  sang  des  urémiques,  à  l'aide  du  procédé  de  Liebig, 

3friTaienl  à  démontrer  cette  substance  à  haute  dose,  jusqu'à 

DflieoO  pour  1000  de  sang.  Ce  procérlé  qui  consiste  à  doser 

'  à  laide  du  nitrate  de  mercure  est  cependant  défectueux, 

îWurtz  l'a  établi.  Le  réactif,  en  offot,  ne  précipite  pas  seule- 

iTurée,  mais  encore  d'aulres  substances  dérivées  des  matières 

ninoîdes.  Aussi  les  analyses  faites  par  Wurtz  et  Berthelot  (6) 

f  (lu  sang  pris  à  des  sujets  atteints  d'urémie  n'ont-elles  pas  dé- 

.^•Oppler, /oc.  cit. 

"'^r^J,  Qua  lia  insuffle,  renuniy  etc.,  186i. 
'ftJleissner,  Henle  und  Pfeufer's  Zeils.,  18(>0. 
"i  Zalesky,  Untersuchungen  ûber  den  uràmischen  Process  und  die  Function  der  Me- 

^  Picard,  De  la  présence  de  Vurée  dam  le  sang  et  de  sa  diffusion  dans  l'organisme, 

^l^'urlzct  B<Tlhelot,  cités  par  Cubler,  art.  Albuminurie  du  Diotion.  enajcl.  des  se. 
■"-.Masson,  I8fw. 
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montré  la  présence  d'un  excès  d'urée  dans  ce  liquide.  De  remar- 
quables recherches  de  Chalvet  (1)  vinrent  du  reste  trancher  complè- 
tement la  question.  Cet  auteur,  par  des  analyses  très-précises,  a  fait 
voir  que  c'est  pendant  les  accès  urémiques  que  la  quantité  d'urée 
dans  le  sang  est  à  son  minimum.  Déjà  chez  les  albuminuriques  h 
quantité  de  cette  substance  est  au-dessous  de  la  normale.  Si,  dans  le 
sang  physiologique,  en  effet,  on  trouve  en  moyenne  G»''  18  centi- 
grammes pour  1000;  dans  l'albuminurie,  il  n'en  existe  plus  que 
0'^  09  à  0,12  centigrammes  et  cette  dose,  pendant  les  accès  urémi- 
ques, tombe  à  0^  04,  à  0,07  centigrammes.  Il  y  a  plus  encore.  On 
rencontre  certaines  affections  dans  lesquelles  le  sang  se  trouve  sur- 
chargé d'urée  et  cependant  l'urémie  clinique  ne  se  montre  pas  alors. 
Christison  a  rapporté  déjà  un  cas  oii  le  sang  renfermait  une  énom» 
proportion  d'urée,  sans  que  les  accidents  urémiques  se  fussent  pro- 
duits; mais  il  est  une  affection,  signalée  par  Chalvet,  dans  laquelle 
l'urée  s'accroît  considérablement  dans  le  sang,  sans  déterminer  les 
manifestations  que  nous  connaissons;  c'est  le  choléra.  Dans  celle 
maladie,  l'urée  du  sang  s'élève  jusqu'à  la  dose  considérable  de 
S^^  60  pour  1000.  Enfin  Gréhant  et  Charcot  ont  rapporté  un  cas 
d'anurie  hystérique  dans  lequel  l'analyse  du  sang  a  démontré  0,36 
centigrammes  d'urée  pour  1000,  c'est-à-dire  le  double  de  la  quantité 
normale.  Il  ne  s'est  produit  néanmoins  aucun  phénomène  urémiquei 

Vous  le  voyez,  messieurs,  dans  l'urémie  l'urée  n'est  pas  la  sub- 
stance toxique;  son  innocuité  nous  a  été  démontrée  d'une  manière 
aussi  complète  que  possible,  je  le  crois.  Il  nous  faut  donc  tourner 
autre  part  nos  regards. 

La  ruine  de  la  doctrine  de  Wilson  (empoisonnement  par  l'urée), 
suggéra  une  idée  nouvelle  à  Frenchs(2).  L'urée,  vous  le  savez,  se 
décompose  facilement  en  carbonate  d'ammoniaque  et  si  vous  vous 
rappelez  la  formule  de  ces  différentes  substances,  il  vous  est  facile  de 
saisir  la  transformation  qui  survient  en  pareil  cas  : 

C2Az2H'»02  (urée)  -f  iHO  =  2AzH*0,C02  (carbonate  d'ammoniaque). 

La  modification  dont  il  s'agit  ici  est  de  l'ordre  des  fermentations; 
c'est  un  dédoublement  calalylique  se  montrant  dans  les  urines  deus 
ou  trois  jours  après  leur  émission  et  se  produisant  sous  l'influence^ 

(1)  Chalvet,  Noie  sur  le  rôle  des  matières  exlraclives  dans  les  maladies,  (Gai.  des  kS^ 
pitaux,  1867-1868.), 

(2)  Untersuchungcn  uber  den  Uràmiscfien  Process,  1865. 
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lu  macus  urinaire  qui  joue  le  rôle  de  ferment  dans  celte  circon- 

>taiice  (I).  Ce  dédoublement  de  l'urée  se  produit  parfois  même  au 

?cin  de  Forganisme.  Dans  certaines  affections  vésicales,  chez  les  cal- 

culeux,  lors  de  la  rétention  prolongée  de  l'urine  dans  la  vessie,  on 

roit  ce  liquide  devenir  ammoniacal  comme  l'ont  démontré  Gosselin 

rt  A.  Robin  (2).  Je  vous  ai  dit  que,  dans  ses  expériences  d'extirpa- 

lioD  des  reinsy  Cl.  Bernard  a  trouvé  des  sels  ammoniacaux  dans  les 

sëorélioas  gastro-intestinales.  Leur  origine  n'est  pas  douteuse;  ils 

^viennent  dans  cette  circonstance  du  dédoublement  de  l'urée  sous 

rinflaence  des  ferments  du  tube  digestif.  C'est  en  se  basant  sur  ces 

bits  de  transformation  de  l'urée  en  carbonate  d'ammoniaque  que 

Frerichs  édilia  sa  théorie.  Pour  cet  auteur,  les  accidents  urémiques 

proviennent  de  la  présence  du  carbonate  dans  le  sang  et  c'est  la 

Jéooroposilion   de  l'urée  qui   produit  le  sel  ammoniacal  dans  le 

liquide  sanguin.  Au  reste  dans  le  sang,  comme  partout  ailleurs,  la 

tnuasformation  de  l'urée  est  le  résultat  d'une  fermentation. 

Pour  établir  la  vérité  de  la  doctrine  de  Frerichs,  il  est  nécessaire 
de  montrer  qu'en  réalité  l'urée  peut  se  transformer  dans  le  sang  en 
carbonate  d'ammoniaque;  que  l'introduction  du  sel  en  question  dans 
Fappareil  circulatoire  produit  des  accidents  analogues  à  l'urémie; 
qu'enfin  le  carbonate  d'ammoniaque  existe  chez  les  malades  dont  il 
s'agit. 

La  possibilité  des  actes  de  fermentation  dans  le  sang  est  un  fait 
parlûtement  établi  dans  la  science,  ainsi  que  je  l'ai  indiqué  en 
1872  (;i).  La  température  du  sang,  son  alcalinité,  sa  constitution 
chimique  permettent  d'affirmer  qu'il  conslitue  un  milieu  propice 
aux  phénomènes  fermenlatifs,  et  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  de 
Bouillaud,  de  Coze  et  Feltz  ont  fait  voir  qu'il  est  possible  d'y  pro- 
duire des  fermenlations.  Cependant,  pour  ce  qui  est  de  la  transfor- 
mation de  l'urée  en  carbonate  d'ammoniaque,  Ilammond  (4),  Schot- 
tin  (5)  ont  avancé  qu'elle  ne  pouvait  jamais  se  produire  dans  le  sang 
vivant.  Stockvis  (0),  de  plus,  après  avoir  injecté  l'urée  dans  le  sang 
eldans  l'estomac,  a  constaté  le  passage  de  cette  substance  dans  les 

•\t  Pasteur  et  Van  Tieghem,  1864,  ont  décrit  dans  l'urine  des  spores  qu'ils  considèrent 
^MBine  le  fenncnt  ammoniacal. 

'tf  Gosselin  et  A.  Kobin.  Acad.  des  sciencex,  1871. 

•3i  Picot,  De  Vétat  de  la  science  dans  là  question  des  maladies  infectieuses,  Paris, 
I8:t 

(4l  Hammond,  \ortU  american  Medico  Chirurgical  Review,  1858. 
'5f  Schoftin,  Zur  Lehre  von  der  Urâmie.  Virchow's  Archiv,  1862. 
iSjStockTis,  Med.  Tijdschr.  Vorr  Geness,  t.  IV. 
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iiriiieSj  et  jamais  nà  trouve  de  carbonate  d'ainmoniaque  après  m' 
expériences.  En  1857,  Gallois  étail  arrivé  déjà  à  un  résullaL  sem- 
blable. MaiSj  si  Ton  voulait  aciepter,  malgré  ces  faiis,  la  doclrinc  «k 
Freridis,  il  serait  encore  nécessaire  de  démontrer  dans  le  sang 
resistence  du  ferment  capable  d'opérer  le  dédoublement  de  Vuri% 
et  cette  démonstration  n'est  pas  faite.  Dans  un  travail  très*mmar*_ 
quabic,  Fellz  et  Rîtter  (î)  ont  repris  cette  question.  Ils  ont  pnmïi 
que  Turée  injectée  dans  le  san;^  directement  ne  se  tranj^lbrme] 
en  carbonate  d'ammoniaque,  et  que  les  injeelioni^  d'urée  acco 
pagnées  dlnjetiions  de  ferment       moniaeal  n'amènent  même  î 


carbonate  d'ammoniaque. 

I  seul  déterminent  des  troulih 

^uefois  la  mort  en  est  la  cods 

es  sont  analop^ues  à  ceux 

ut5  i  urémie.  D'après  tous;  ces  1 

is  le  sang,  l'urée  se  transforoiGt 

moniaque  dans  le  sang  J^onl-ellen 
t  aux  accidents  de  ruréniie?  Fre*[ 


cette  transformation   de 
injections  de  ferment  an: 
morl>ides  chez  les  animau 
qu'^nee;  mais  ces  troubles 
la  septicémie  et  non  pas  a 
il  est  donc  fort  douteux  que, 
carbonate  d'ammoniaque. 
Les  injections  de  carbon 
susceptibles  de  donner  na.« 

richs  a  elicrché  lui-môme  lyer  sa  théorie  par  des  expérieoo 
faites  dans  cette  voie*  lia  Un.  de  nombreuses  injections  du  sels 
moniaeal  dans  le  sang,  et  toujours,  dansées  expérience^,  ilaobK 
des  manifeslatîons  analogues  à  celle  de  la  maladie  même.  Les  eitp 
rimenlateurs  qui  Tont  suivi  dans  cette  voie  toutefois  sont  loin  dav< 
obtenu  des  résultats  semblables.  Scholtîn,  en  injectant  du  siilCi 
de  soude  et  du  carbonate  de  soude,  dit  avoir  constaté  les  mei 
elTets  qu'avec  le  r^arbonate  d'ammoniaque.  Oppler  et  Miink. 
ne  pensent  pas  qu'il  soit  possible  de  comparer  les  symploc 
nréniîques  aux  plumomènës  qui  suivent  les  injections.  Petrofï, 
18G"2,  avait  émis  la  même  manière  de  voir,  et  cet  auteur  m»«l 
qu'à  la  suite  des  injections^  les  manifestations  du  coté  du  sj 
Berveux  sont  beaucoup  plus  transitoires.  Mais  les  expériaocz^^^ ^ 
Richardson  (3)  ont  plus  particulièrement  (ait  ressortir  les  di 
rences  notables  qui  existent  entre  les  elTets  expérimentaux  e 
de  ruréniie.  Les  résultats  de  rinjection  de  carbonate  dVimmon 
d'après  cet  auteur,  sont  rapides;  ce  sont  des  convulsions  sans  ^ 


(1)  Feltz  et  Rilter,  Elude  expérimentale  sur  l'alcalinité  des  urines.  (Journal  i^^ 
et  de  la  physiol.  de  Ch.  Robin,  187-i.) 

(2)  Oppler,  Virchow's  ArchiVf  1861. 

(3)  Richardson,  CUnical  Essays,  Asclepiad. 


h  di'S  convulsions  teianiques  qui  sui'vieniienl  alors.  Si,  au  lieu 

ajev^i^rle  sel  daos  le  san^i,  on  \v  fuit  |)iVniVLi'ei'  par  les  voies  diges- 

^,  simcme  on  fait  respirer  de  Tammoninque  en  nature  à  des  ani- 

iiï,  jamais  on  n'ohlient  d'aceidenls  scrnljlalïles  à  ceux  de  l*uFt5- 

L   Enfin  Richard^un  ra[iporte  an  (ail  observe   chez  un  jeune 

me  qui  avait  absorbé  une  grande  quantilc  d'ammoniaque  et 

;  leijuel  les  nianileslations  d'urémie  ne  se  monti'èrent  nullement. 

DIS  vous  dire  encore,  messieurs,  qu'en  187;j,  Rosenstein  (1)  a 

is  c^Ue  question  et  institué  des  ex]jéj*iences  nouvelles.  CUei  les 

louilles,  à  la  dose  de  0*  25,  le  carbonate  d'ammoniaque  flonne 

cunvulsiuns  tétaniques;  il  y  a  opistliolonos,  pleurostbolonos^  et 

fulsions  se  reproduisant  au  moindre  attoucbement,  Klies  dispa- 

teut  lorsqu'on  sépare  Tencépliale  de  la  moelle  épiniére.  Si  Ton 

pcle  dans  le  sung^  chez  les  chiens,  le  carbonate  d'ammoniaque 

dose  de  1  gramme  et  1*  50,  on  voit  survenir  iles  convulsions 

liqaes  et  cloniqucs  qui  sont  suivies  d*un  eoina  passager.  Chez 

cliiens  pesant  de  7  à  8  kilogrammes,  il  faut  injecter  jusqu'à  S  et 

animes  de  sel  pour  obtenir  les  m**' mes  effets.  L'auteur  conclut  de 

itclierches  que  !e  carbonate!  d'ammoniaque  est  susceptible  de 

Irûredes  eftets  analog^ues  à  Tépilepsie  et  à  Turémie;  mais  que 

i& celle  dernière  aiïeclion,  on  ne  peut  accuser  ce  sel  ammoniacal, 

ftuc,  loisqu'on  le  rencontre  dans  le  sang,  il  y  existe  en  quantité 

p  trop  laible  pour  qu'il  soit  possible  de  bii  atlribuei"  les  ac- 

ite que  nous  connaissons.  Fellz  et  Ititter  ont  contlrmé  ces  ré- 


Vojons maintenant  si  réellement,  chez  les  urémiques,  l'analyse 

^  *^n?  d^nîontre  Fexistenee  du  carbonate  d* ammoniaque.   l*our 

Bêmonlrer  la  présence  du  sel  ammoniacal  dans  le  sang,  ^'rericlls 

'^'^otirs  à  deux  méthodes;  Time,  que  j'appellemi  indirecte,    et 

^>  mm^  à  rechercher  cette  subslanc*'  dans  les  produits  desé- 

l'îeUfja  ei  dans  Texhalation  pulmonaire,  et  à  induire  de  ces  faits  son 

j existence  dans  le  liquide  sanguin  ;  Tauti'e,  directe,  consistant  dans 

|laconsiaMi,;jn  même  du  sel  dans  le  sang.  Il  serait  faux  de  ci'oii^ 

1^^  1  itl*'!«  de  rechercher  le  carbonate  d'ammoniaque  dans  luir  ex- 

pn<* appaitienae  a  Fauteur  cité.  Déjà,  en  I8i0,  llegnault,  diuis  son 

|™'''-*'l<''fîienUun^  de  chimie,  rajiporte  que  Ton  a  trouvé  de  l'amnio- 

jniaque  dans  les  gaz  expirés.  Mais  en  dehors  de  cette  question  de 


J'^l^ûtaitein,  DûM  Kohtmsmre  Ammonkk  un4  Urëmie,  Œevtie  dtg  Pences  médi' 
l*^»  ît«^,  I873J 


fSO 


ILS  QUAXD^    PIîOCESSCS   MDRïUntlS. 


priorité,  je  veux  VOUS  montrer  combien  êsf  tliflicilLî  la  coiislalaliûïi 
de  ce  phénomène  et  à  comhien  de  sources  d'erreurs  le  mederîn  peiil] 
èlre  exposé  dans  cette  recherche.  Pour  établir  Texislence  de  Ynifhi 
moniaquc  dans  Tair  expiré,  Frerichs  se  servait  d^unp  baguetltr  tl6| 
verre  trempée  dans  Tacide  chlorhydriquej  et  la  pr<*senUit  aiiiM  *fé- 
vant  la  bourhe  du  malade.  Or,  comme  Fa  lait  observer  Jaoxnid,  j 
l'acide  peut  être  Irop  faible,  aloi's  il  n'y  a  pas  produetinn  di^'^fuïm-tts 
blanches  caraetérisliqucs;  l'acide  peut  être  trop  forl^  il  luine  |*arj 
luî-mAme,  et  Ton  allrilme  res  fumées  à  la  présence  d'amnioniaqti 
qoi  n'existe  pas.  Sans  doute^  pour  éviter  ces  fâclietix  résultais,  WJ 
t!:el  (I)  a  ima^qné  de  ploni^er  une  plaque  à  préparations  riiiert^>oo-I 
piques  dans  Tacide  chlorliydrique,  de  Texposer  devant  riialeiueJiJ 
maïade,  de  (aire  évaporer^  puis  de  recliercher,  à  l'aide  du  mie 
j^rope,  Texistenee  des  erislaux  de  carbonate  d'ammonîaqut\ 
doute  aussi  Keîiting  (2)  a  propose  de  se  servir  du  i>apier  d'IiS 
loxyline  (matière  nolorante  du  bois  de  Campéche)  qui  bleuit  au  t 
tant  de  la  plus  léf^'ère  trace  d'ammoniaque.  Mais,  en  admettant  m 
qu'à  Taidedes  réactifs  ci-dessus  on  vienne  à  déceler  la  présenrel 
l'ammoniaque^  quelle  conclusion  sera4-on  en  droit  d'en  tirer?! 
d'abord,  dans  Tair  atmosphérique,  il  existe  presque  toujoiin? 
trares  d'ammoniaque;  et  si  le  malade  réside  dans  une  salh^d'lwj'îlai 
au  milieu  des  exhalations  et  des  décompositions  de  loutt*  luM 
qui  s'y  rencontrent,  la  salle  où  Ton  opère  a  son  atmosphère  lou* 
jours  sensiblement  chiîrgée  de  vapeurs  ammoniacales,  Sup^n^nB* 
toutefois  que  ces  difficultés  puissent  éti-e  écartées,  de  nouvelles  sati^ 
gissent  iuuiiédiatement,  L^air  expiré,  avant  d'agir  sur  les lén^^fif*, a 
traversé  la  cavité  buccale,  Oi',  chez  le  malade  examiné,  il  pcM  '    - 
ter  des  caries  dentaires,  des  enduits  très-é[)ais  de  la  hm|iiii',  «iti 
tartre  des  gencives,  et,  dans  tous  ces  cas,  il  y  a  production  thnsli^ 
Louche  de  vapeurs  ammoniacales  qui  se  mêleront  à  l'air  expiré  < 
viendront  fausser  com]détement  le  jugement  médical.  Si  rii'O  ' 
semblable  n'existe  enfin  et  qu'il  soil|mssihle  d'aflirmer  que  ïmiM^ 
niaquo  rencontrée  dans  Tair  expiré  vient  bien  certainement  de  Vaf 
pareil  respiratoire,  est-ce  à  dire  par  cela  même  qu'il  existait 
le  sang?  En  aucune  flicon,  et  déjà  Robin  et  Verdeil  ont  montré 
l'on  pouvait  se  demander  alors  s'il  n'était  pas  le  résultat  de  l3 
composition  du  mucus  pulmonaire. 


(1)  Vog^el,  cité  par  Jaccoud,  loc.  cil. 

(2)  Reuling,  Ueber  (1er  Amnimiak-Gehalt  der  expirirlen  Luft^  I85i. 
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Mais,  sans  tenir  compte  de  toutes  ces  difTicultés,  il  y  a  plus  encore. 
[i  présence  de  l'ammoniaque  dans  Tair  expiré  est  bien  loin  de  se 
sneontrer  dans  tous  les  cas  d'urémie,  et  Ton  peut  constater  la  res- 
ratîon  ammoniacale  dans  d'autres  affections  telles  que  la  variole, 
typhus,  la  scarlatine  (Rosenstein).  Jaccoud  lui-même,  qui  admet 
us  certaines  urémies  l'empoisonnement  par  le  carbonate  d'am- 
miaque,  avoue  n'avoir  pas  pu  constater  l'expiration  ammoniacale 
us  les  cas  qui  se  sont  présentés  à  son  observation.  Chalvet  ne  l'a 
unis  rencontrée. 

De  ce  que  Ton  trouve  de  l'ammoniaque  ou  du  carbonate  d'am- 
oniaque  dans  les  sécrétions,  est-il  permis  de  conclure  de  ce  fait  à 
présence  du  sel  en  question  dans  le  sang?  En  aucune  façon.  Déjà 
bude  Bernard,  à  la  suite  des  expériences  que  je  vous  ai  citées,  a 
Bivoir  les  sels  ammoniacaux  dans  les  sucs  de  la  digestion;  mais  il 
[montré  également  que  ces  substances  provenaient  directement  de 
i  transformation  de  l'urée  en  carbonate  d'ammoniaque  dans  le  tube 
fiftistir  même.  Dans  sa  Clinique  médicale^  Jaccoud  cite  tout  au 
bi^iincas  rapporté  par  Graves  (I)  et  dans  lequel  l'auteur  a  con- 
tftfé  la  présence  du  carbonate  d'ammoniaque  remplaçant  l'urée  de 
Ihirine,  avec  ceci  de  particulier  que  ce  n'était  pas  dans  la  vessie  que 
Ifopérait  la  transformation  de  l'urée.  Ce  fait  toutefois,  malgré  les 
iBnnalions  de  Jaccoud  à  son  égard,  ne  saurait  rentrer  dans  l'his- 
iBire  de  l'urémie,  puisqu'il  n'y  est  pas  fait  mention  des  accidents  de 
<*tte  affection,  et  de  plus  il  n'établirait  toujours  en  aucune  façon 
^  le  dédoublement  de  Turée  se  fût  produit  dans  le  sang  même. 
Le  §ang  directement  analysé,  du  reste,  ne  donne  pas  une  base 
Htis  solide  à  la  doctrine  de  Frerichs.  Sans  doute  l'auteur  lui-même 
once  qu'il  a  découvert  le  carbonate  d'ammoniaque  dans  ce  li- 
wlechf^zles  sujets  morts  d'urémie  ;  mais  il  est  à  remarquer  qu'il 
wi ses  recherches  trop  tard.  Lorsque  l'autopsie  est  faite  douze 
[■^  la  mort,  il  peut  fort  bien  se  faire  que  la  putréfaction 

j  *l déjà  développé  de  l'ammoniaque  dans  le  sang.  D'un  autre  côté, 
-  te  procédés  de  constatation  employés  par  Frerichs  sont  trop  ini- 
5   F^laits.  Dans  un  cas  il  place  au-dessus  du  sang  une  baguette  char- 
t:  P  d'acide  chlorhydrique;  dans  l'autre  il  ajoute  de  la  potasse  au 
^? el  reconnaît  le  dégagement  de  l'ammoniaque,  et  Ton  sait  que 
^^6  substance,  au  contact  des  matières  albuminoïdos,  en  fait  tou- 
jours apparaître.  Les  auteurs  qui,  par  des  méthodes  rigoureuses,  à 


I 


/ 


'  ^^^^8,  Carhonale  d'ammoniaque  dans  l'urine.  Journal  de  chimie  médicale,  1835. 
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Vah]v  (In  ri^aclirde  Nes.<lL4%  ont  cherché  ic^  oi'bonale  d'âmtiioniyqufi  i 
dans  le  sang,  cl  panai  eim  je  dois  vous  ciler  llosen&tein  et  Clialvel, 
ne  Font  jamais  rencontré  chez  les  urémiques.  Les  expériences  d'ev. 
lirpalion  des  reins,  de  ligalnre  des  uretères  vienneat  en  dernier 
lieu  ruiner  d'une  manière  complète  la  théorie  de  Frerichs.  A  h  suite 
de  la  néphrotomie  lloppe  et  Oppler  raontreot  qu'il  n'existe  pu, 
d'ammoniaque  dans  le  s^mp.  Zalesky  enlève  les  reins  à  des  oiseaiix 
et  à  des  serpenta,  animaux  qui  ne  Sfkrètent  pas  d'urée,  il  dévelop| 
rurémîcj  et  ici  il  est  impossible  d*arp:uei^  de  la  translbrmatioii 
l'urée  en  carbonate  d'ammoniaque*  Kiihne  et  Strauch  (1)  lient  las' 
uretères,  extirpent  les  reins,  il  n'y  a  pas  d'ammoniaque,  Iionuiie* 
la^re  (2)  en  trouve  cepemlant,  mais  en  ([uantité  trop  minime  pourluîj 
rapporter  les  accidenu.  Il  résulte  donc  de  tous  ces  fiiîts  quf?  la  à 
trine  de  Frerichs  est  impossible  à  défendre,  et  que  rempoi^ôi 
ment  par  le  cai'bonate  d'ammoniaque,  produit  du  dédoubloineût 
Turée,  n'est  pas  la  cause  des  acciJents  de  Turémie.  Ici,  du  resl*, 
partap  l'avis  d'auteurs  extrêmement  recommandables.  Ro^ei 
Bennelt,  Robin,  Chalvet,  repoussent  complètement  la  théorie 
nous  venons  d'esaminer. 

Que  TOUS  dirai-je  d'une  variante  delà  doctrine  en  quesition 
a  été  proposée  par  Treilz  (3)  et  qui  parait  s'appuyer  sur  les  d^/tioè^ 
fournies  par  les  expériences  anciennes  de  Cl.  Bernard?  Pourceliiu* 
leur,  c'est  encore  le  c  irbonate  d'ammoniaque  qui  est  le  poi>oy;  te 
sel  ammoniacal  provient  encore  du  dédi>uhlenient  de  l'urée;  miis 
celte  opération,  au  lieu  de  se  faire  dans  le  sang  lui-mémf%  se  pfl>— • 
duit  dans  l'inteslin  ou  l'urée  est  versée  en  grande  abondance.  L'ï 
soi'ption  intestinale  reprend  ensuite  le  rarbonate  ammoniacaK  (M^ 
manière  de  voir  tombe  avec  la  doctrine  de  Frerichs,  puisque  p«iW- 
relayer  la  démonsti^aliou  de  Tammoniaque  dans  le  sang  est  ia4is« 
pensable. 

Il  est  enfin  une  dernière  preuve  qui  vient  s'opposer  à  l'ado çti*>^ 
des  deux  doctrines  regardant  l'urée  en  nature  ou  l'urée  Iransfo 
comme  étant  le  poison  de  l'urémie.  Celte  preuve  se  tire  de  Tes-sattu 
des  urines.  A  la  vérité,  chez  les  albuminui-iques,  la'  dîminnlior»  de 
quantité  de  Turéc  urinaire  est  de  règle  ainsi  qu'il  résulte  4^^ 
cherches  de  Becquerel,  qui  a  assigné  le  chiffre  de  5  à  H  pour     ^ 
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(1)  Kùhne  et  Strauch,  Lehrbuch  der  physiol.  ChemiCj  18G6. 

(2)  Ronimelaere,  De  la  pathogénie  des  symptômes  urémiques,  Bruxelles,  1867^ 

(3)  Treitz,  Prager  Vierteljahrschrift,  1857.  Presse  médicale  belge^  1861.  Gay^^^^ 
hôpitaux^  1861. 
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13  les  urines  albumineuses,  alors  que  l'on  trouve  environ  17  pour 
X)  à  l'état  normal.  A  la  vérité  également,  Chalvet  a  fait  voir  que, 
idant  les  accès  urémiques,  l'urée  diminue  dans  les  urines.  Sans 
ite  enfln,  nombre  d'auteurs  signalent  pendant  l'urémie  la  dimi- 
ton  de  l'urée  urinaire;  Frericlis  veut  que  pour  vingt-quatre 
res  on  ne  trouve  que  fr^'^i?,  Rosenstein  7^%26,  Scholtin  è^^TS 
^kes  8'«'^,25.  Cependant,  en  s'appuyant  snr  ces  résultais,  on  ne 
i  croire  à  Taugmentation  de  l'urée  dans  le  sang,  puisque  la  di- 
mlion  correspondante  a  été  établie  par  Chalvet.  De  plus,  il 
ste  dans  la  science  des  observations  qui  prouvent  que  l'urémie 
it  se  rencontrer  avec  une  proportion  suflisanle  d'urée  dans 
rine.  Liebermeister  cite  un  cas  d'urémie  où  l'urine  renfermait 
grammes  d'urée  ;  un  malade  de  Parkes  en  rendait  27«f,3;  un 
Ire  de  Schottin  26^,28  et  Mosler  a  rapporté  un  cas  dans  lequel 
quantité  d'urée  rendue  était  de  40»'',2  en  vingt-quatre  heures. 
MIS  ces  faits  vous  prouvent  donc  que  l'urémie  par  ammoniémie 
iioooiid)  n'est  rien  moins  que  démontrée.  Il  est  de  toute  évidence 
tfîrijc  n'entends  parler  que  de  l'urémie  telle  que  je  l'ai  définie, 
t  que  je  ne  range  pas  dans  cette  aiTection  l'empoisonnement  par  la 
faorption  de  l'urine  décomposée  déjà  dans  la  vessie,  maladie  toute 
SKrenle,  ainsi  que  M.  Girard  (I)  l'a  encore  établi  dernièrement. 
Efl  1853,  l'insuffisance  des  interprétations  tliéoriques  de  l'urémie 
nnéra  à  Scholtin  (2)  une  doctrine  nouvelle  de  la  maladie.  Les 
•wMents  en  question  étaient  le  résultat  de  la  rétention  dans  le 
wg  des  matières  dites  extractives  de  ce  liquide,  moins  l'urée,  ma- 
tières que  nous  désignons  plus  exactement  sous  la  dénomination 
fc  principes  de  désassirailation.  La  créatine,  la  créalinine,  la  xan- 
È^ÎBe,  etc.,  etc.,  étaient  directement  en  cause,  et  il  y  avait  alors 
•w^néwic,  pour  employer  l'expression  de  Jaccoud.  L'idée  de 
Sàollin  fut  appuyée,  du  reste,  par  lloppe  (3),  Oppler,  Péris  et 
"■^y,  et,  en  1867,  Rommelaere  a  apporté  son  contingent  de 
P'^'esàcetle  manière  de  voir.  C'est  également  à  celte  doctrine 
V«  s'est  arrêté  Chalvet. 

-  Ifôauleurs,  pour  étayer  leur  théorie,  se  sont  appuyés  sur  ces  faits  : 
*fs  des  accidents  urémiques,  on  trouve  dans  le  sang  une  proportion 
*w  et  trois  fois  plus  considérable  de  matières  extractives;  dans 

J>)  Girard,  HétorptUm  urinetise  et  urémie  dans  les  maladies  des  voies  urinaires.  Paris, 

(îl  ScholUn,  Archiv  f.  physiol  Heilk.,  1853. 
^^^%Pe,Bcricfte  uber  das  Arheithaus  im  Jahre, 
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les  muscles  eux-mômes  il  est  alors  possible  de  constaler  une  quan- 
tité exagérée  de  leucine  et  de  créatine  ;  enfin,  en  môme  temps  que 
diminue  la  quantité  d'urée  dans  les  urines,  on  peut  constater  aussi 
la  diminution  de  ces  matières  extractives  dans  cette  sécrétion.  L'idée 
des  auteurs  signalés  précédemment  me  paraît  certainement  très- 
rationnelle  et  je  suis  tout  disposé  à  croire  qu'un  très-grand  nombre 
de  cas  d'urémie  peuvent  reconnaître  ce  mode  d'origine;  cependant 
les  expériences  directes  nécessaires  pour  l'établir  définitivement  ne 
me  paraissent  pas  encore  suffisamment  péremptoires  pour  l'accepter 
tolalement. 

Nous  n'avons  pas  terminé  encore  l'examen  des  théories  de  l'uré- 
mie. Traube  (1)  a  tenté  d'interpréter  les  symptômes  de  la  maladie 
à  l'aide  à^  pures  modifications  dans  la  circulation  cérébrale.  Ayant 
remarqué  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas  d'urémie,  l'on  con- 
statait une  hypertrophie  du  cœur,  ayant  vu  de  plus  que  le  sang  des 
sujets  atteints  est  beaucoup  plus  fluide  que  le  sang  normal,  cet 
auteur  a  pensé  que  ces  deux  circonstances  étaient  susceptibles  de 
donner  lieu,  si  la  tension  vient  à  s'élever  dans  l'appareil  circulatoire, 
à  de  l'œdème  cérébral  entraînant  à  sa  suite  l'anémie  du  tissu  ner- 
veux. A  l'aide  de  cette  doctrine,  Traube  explique  les  différentes 
formes  que  présente  la  maladie  par  le  siège  même  de  la  lésion  en- 
céphalique. Si  le  cerveau  seul  est  anémié  et  œdémateux,  la  forme 
comateuse  dominera  dans  les  manifestations  cliniques;  mais  si 
l'œdème  et  l'anémie  se  portent  plus  spécialement  sur  la  protubé- 
rance et  le  bulbe,  ce  seront  les  convulsions  avec  toutes  leurs  variétés 
qui  donneront  à  la  maladie  son  cachet  spécial.  Rosenstein,  qui  ad- 
met la  doctrine  de  Traube,  fait  ressortir  les  avantages  qu'elle  a  sur 
les  théories  précédentes,  au  point  de  vue  de  l'interprétation  phy- 
siologique des  symptômes  ;  mais  en  réalité  est-elle  bien  l'expression 
de  la  vérité?  Sans  aucun  doute  il  existe  un  certain  nombre  de  cas 
où  l'on  peut  constaler  da  l'œdème  cérébral  à  la  suite  de  Turémie; 
mais  ces  cas  sont  les  plus  rares,  et  si  l'anémie  du  cerveau  se  montre 
fréquemment,  on  esten  droitde  se  demander  sielle  n'est  pas  la  con- 
séquence des  convulsions  elles-mêmes.  Il  est  cependant  un  fait  cer- 
tain, c'est  que  la  doctrine  de  Traube  permet  d'expliquer  les  cas  où 
l'anémie  cérébrale  existe  sans  convulsions  aucunes. 

Celte  manière  de  voir  s'appuie  sur  raugmentation  de  la  pression 

(1)  Traube,  Eine  IlijpoUiese  uber  den  ZusammeniMng  in  welchein  die  sog.  urëmiêeke» 
Anfalle  der  Erkrankung  der  Nieren  stehen,  {Allg.  nied.  Central.  ZeiL^  1861.) 
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dans  le  système  circulatoire  plus  spécialement.  Voyons  donc  si  l'cxal- 
laiion  de  pression  peut  produire  des  eflets  analogues. 

Les  expérimentateurs  paraissent  avoir  donné  raison  à  la  théorie 

deTauleur  allemand.  Considérant  que  la  rétention  du  liquide  uri- 

naùre  augmente  la  pression  vasculaire  par  le  fait  de  l'accumulation 

ffeau  dans  le  sang,  Richardson  a  injecté  de  Teau  dans  le  péritoine. 

Lorsque  la  quantité  de  liquide  était  égale  au  cinquième  du  poids 

au  corps,  on  voyait  les  animaux  succomber  dans  le  coma  au  bout 

de  dix  à  douze  heures.  Une  moindre  quantité  était  suivie  d'un  état 

comateux  qui  se  dissipait  après  quelques  jours. 

En  1872,  le  docteur  Faick,  de  Marbourg,  a  fait  des  expériences 
inalogues.  Il  a  montré  que  si,  dans  les  veines  d'un  chien  du 
poids  de  2:2  kilogrammes,  on  injecte  5  kilogrammes  d'eau, 
l'animal  succombe  cinquante-six  minutes  après  le  début  de  l'expé- 
rience. Le  ceneau,  à  l'autopsie,  se  montre  pâle  et  considérable- 
ment anémié.  La  théorie  de  Traube  du  reste  a  été  l'objet  d'une  ten- 
tative de  démonstration  de  la  part  de  Mùnck,  en  1804.  L'auteur,  en 
liant  les  uretères,  puis  la  veine  jugulaire,  pour  exagérer  la  pression 
encéphalique,  obtenait  des  convulsions,  tandis  que  la  même  ligature 
des  uretères,  faite  conjointement  avec  la  ligature  des  carotides.,  ne 
produisait  rien  d'analogue. 

Malgré  l'attrait  qui  s'attache,  au  dire  des  pathologistes,  à  la  doc- 
trine de  Traube,  puisqu'elle  permet,  suivant  le  siège  de  l'anémie  ou 
de  l'œdème  cérébral,  d'expliquer  les  différentes  formes  de  la  mala- 
die ifélat  comateux  se  rapportant  à  l'œdème  des  lobes  cérébraux, 
les comiilsions  étant  produites  par  l'œdème  de  la  prolubhancc  et 
du  bulbe),  cette  doctrine  me  paraissait  difficile  à  accepter. 

Les  expériences  de  Richardson  et  de  Falck  iiionlrcnt,  en  effet, 
qu'il  faut,  pour  obtenir  des  symptômes  nerveux  entraînant  la  mort, 
faire  pénétrer  dans  le  sang  d'énormes  quantités  d'eau,  un  cinquième 
du  poids  du  corps.  Or,  si  l'on  a  présent  à  l'esprit  ce  fait  que, 
d'après  les  recherches  de  W(^lcher,  conlirmées  on  1868  par  llei- 
denhain,  la  quantité  de  sang  est  égale  au  treizième  ou  au  quator- 
liéme  du  poids  du  corps,  on  verra  qu'en  injectant  à  des  animaux 
des  quantités  d'eau  égales  à  un  cinquième  de  leur  propre  poids,  on  a 
presque  quadiniplé  ou  tout  au  moins  triplé  la  quantité  totale  du 
sang.  Pour  loger  cette  masse  énorme  de  liquide,  il  faut  donc  que, 
dans  les  premiers  temps  qui  suivent  les  expériences,  le  système  cir- 
culatoire triple  au  moins  son  volume,  et  que,  par  suite,  les  éléments 
analomiques  interposés  aux  vaisseaux  capillaires  subissent  des  com- 
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pressions  noUibles  pouvant,  lorsqu^il  s*a*ïit  surtout  du  système  ner- 
veux, donner  lieu  à  des  accidents  graves. 

Ces  considérations  toutefois  seraient  de  peu  de  valeur,  s*il  éUit 
démontré  que,  par  le  fait  de  la  suppression  totak^  des  urines  une  | 
Iiareiile  accumulation  de  liquide  puisse  se  produire  dans  les  raflaui  ! 
sangoins.  On  sait  que  la  quantité  d'urine  émise  en  un  jour  parmi 
individu  adulte,  est  en  général,   d'après  Becquivrel,  di^  tâflO  gr* 
D'un  autre  coté,  chez  un  homme  du  poids  de  fiil  kilogrumii}És,J 
la  quantité  de  sang  paraît  être  de  5500  grammes.  Pour  ï[ue  la  m^\ 
pression  des  urines  arrive  à  faire  pénétrer  dans  la  circulation  San» 
guine  une  quantité  de  liquide  égale  a  un  cinquième  du  poids  du  j 
corps,  il  faudrait  donc  prés  de  dix  jours  de  supprcssioji  toiale*  Or  I 
Ja  clinique  ne  nous  fait  jamais  assistera  un  spectacle  de  ce  geiîpe^j 
puisque  c'est  en  général  au  maximum  vers  la  lin  dti  second  jmrr, 
au  commencement  du  troisième  qu'éclatent  les  accidents.  Les  rsp>] 
l'iences  de  ligature  des  uretères  telles  que  les  ont  instituées  Cl.  figfr] 
nard  et  BarreswîL  donnent  les  mêmes  résultats. 

C'est  guidé  par  ces  réflexions  que  j'ai  entrepris  de  sorimettrêlï  ■ 
contrôle  expérimental  la  doctrine  de  Tmube,  en  instiluant  dcse^pi^* 
riences  sur  des  lapins  et  des  chiens.  Mes  recherclies  ont  consiKr  I 
surtout  en  des  injections  d'eau  dans  les  veines.  Elles  m'ont  ûm^ 
les  résultats  suivants  (1)  : 

I"  L*injectîon  d'eau  dans  la  jugulaii'c  à  la  dose  de  un  Irenlième 
et  un  cinquimlième  du  poids  du  corps,  tue  les  lapins; 

!!^  Il  faut  aller  chez  ces  animaux  jusqu'à  la  dose  de  un  dîxîiw 
lorsque  Finjection  est  faîte  dans  la  veine  saphèue  externe; 

3"  Les  doses  d'eau  allant  jusqu'à  un  huitième  du  poids  du  eorpd^.J 
injectée  soît  dans  le  péritoine,  soît  dans  la  veine  sa[)hène,  ne  tuetil 
pas  les  chiens;  au  cinquième  la  mort  est  survenue  par  rupture 
hémorrlingique;  mais  cheîî  tous  les  animaux  en  expérience,  loi^iS  ' 
la  mort  s'est  produite,  on  n'a  rien  corjstaté  de  semblable  aux  pbé»] 
nomènes  dits  de  Turémie; 

■i"  L'eau  injectée  dans  le  sang,  comme  Tavail  déjà  observé  Richanl'  ' 
son,  porte  son  action  sur  les  globules  rouges  qu'elle  atteint  daiii^ 
leurslructureetrend,  selon  toute  probabilité,  impropresauxéchai 
gazeux.  L'absence  de  lésions  encéphaliques  fait  repousser  l'idée 
la  mort  par  le  système  nerveux; 


(I )  Picot,  Reclwrches  expérimentales  sur  V action  de  Veau  injectée  dans  les  veine 
point  de  vue  de  la  palhogénie  de  Vurémie.  (Acad,  des  sciences,  1874.) 
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ô""  Il  est  probable  que  chez  les  animaux  soumis  aux  injections 
lans  la  jugulaire,  la  mort  survient  par  le  fait  d'une  gône  profonde 
kns  la  respiration,  occasionnée  par  l'arrivée  brusque  et  prolongée 
dans  le  système  pulmonaire  de  sang  chargé  de  trop  fortes  propor- 
tions d'eau  ; 

e*  Si  Ton  songe  qu'un  chien,  en  vingt-quatre  heures,  n'excrète 
que  22",5  d'urine  par  kilogramme  de  son  poids,  et  que  dans  ces 
expériences  il  a  été  injecté  jusqu'à  100,  125  centimètres  cubes  d'eau 
par  kilogramme,  on  comprend  combien  il  est  difficile  d'admettre, 
comme  cause  pathogénique  de  l'urémie,  l'exaltation  de  la  pression 
inlravasculaire  sous  l'influence  de  la  suppression  des  urines,  en- 
iraînanl  à  sa  suite  l'œdème  et  l'anémie  du  cerveau. 

Ces  eipériences  infirment  donc  la  doctrine  de  Traube  et  montrent 
qu'elle  n'est  pas  l'expression  des  phénomènes  physiologi.co-patholo- 
giques.  Les  accidents  résultant  de  l'injection  d'eau  sont  susceptibles 
d  me  autre  interprétation.  Vous  savez  que  ce  liquide  possède  une 
action  dissolvante  sur  les  globules  rouges.  Or,  dans  les  injections 
deRicfaardson,  on  trouvaille  sang  diffiuent  et  les  globules,  plus  vo- 
lumineux, avaient  pris  une  forme  ovalaire.  Si  l'on  songe  que,  dans 
les  cas  d'interruption  de  la  fonction  rénale,  l'eau  accumulée  dans  le 
sang  peut  exercer  une  influence  de  ce  genre  sur  les  globules,  on 
pourra  attribuer  les  accidents  de  l'urémie  à  la  destruction  plus  ou 
moins  complète  de  ces  éléments  anatomiques.  Certains  cas  d'urémie 
coïncidant  avec  la  résorption  des  liquides  hydropiques  pourraient 
rerevoir  cette  interprétation.  C'est  là  une  nouvelle  théorie  de  l'uré- 
mie adoptée  par  Owen  Rees  en  1850.  11  importe  de  remarquer  tou- 
tefois, à  propos  de  cette  opinion,  que  tous  les  jours  la  pratique 
médii-ale  nous  offre  des  exemples  d'anémie  et  d'hydrémie  où  l'on 
ne  rencontre  aucun  des  phénomènes  urémiqucs,  et  qu'enfin,  chez 
les  urémiques,  on  ne  trouve  pas  souvent  les  symptômes  de  l'anémie, 
notamment  le  souffle  cardiaque  caractéristique,  comme  vous  le  savez, 
de  cette  affection. 

Pour  vous  montrer,  messieurs,  combien  il  est  difficile  d'établir 
une  théorie  vraie  de  l'urémie,  je  veux  vous  parler  de  quelques  ex- 
périences que  j'ai  faites  dans  ces  derniers  temps.  J'avais  remarqué 
que,  dans  un  certain  nombre  d'observations  de  cette  maladie,  l'ana- 
lyse chimique  signalait  l'absence  des  chlorures  dans  les  urines.  Sans 
idée  préconçue  toutefois  j'imaginai  de  faire  des  injections  dans  le 
tissu  cellulaire  avec  le  chlorure  de  sodium,  substance  que  certaine- 
ment je  croyais  d'une  parfaite  innocuité.  Mes  premiers  essais  furent 
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faits  sur  des  grenouilles  auxquelles  j'injectais  0,30  à  0,50  centi- 
grammes de  sel.  Ma  surprise  fut  grande  de  constater  que  ces  injec- 
tions, ayant  pour  véhicule  une  seringue  de  Pravas  de  liquide,  déter- 
minaient des  accidents  excessivement  graves.  Des  contractions  mus- 
culaires isolées  et  généralisées,  suivies  d'un  état  d'insensibilité 
complète  et  de  la  mort,  en  étaient  la  conséquence.  Je  fis  la  même 
expérience  sur  un  cochon  d'Inde  avec  5  grammes  de  sel,  il  mourut 
dans  le  coma,  et  je  trouvai  un  énorme  épanchement  séro-sanguino- 
lent  dans  le  ventre;  7  grammes  de  la  même  substance  en  solution 
dans  20  grammes  d'eau  furent  injectés  à  un  lapin  qui  succomba 
dans  des  convulsions  et  chez  lequel  l'autopsie  montra  une  hémor* 
rhagie  méningée  sur  la  protubérance  et  le  bulbe.  Voilà  donc  des 
symptômes  analogues  à  l'urémie  déterminés  par  le  sel  marin.  Serait- 
il  rationnel  de  prétendre  cependant  que  c'est  à  la  rétention  de  celle 
subst^mce  dans  le  sang  qu'est  due  l'urémie  dans  certains  cas?  Je  ne 
le  pense  pas. 

Que  doit-il  donc  vous  rester,  messieurs,  de  ce  long  débat  sur  les 
théories  de  l'urémie  que  je  vous  ai  exposées?  C'est  que  l'urémie  est 
le  résultat  de  la  rétention  dans  le  sang  de  l'ensemble  des  substances 
qui  constituent  la  sécrétion  urinaire,  et  qu'on  ne  saurait  attribuer 
plus  particulièrement  la  maladie  à  telle  ou  telle  autre  d'entre  elles; 
que  cependant  les  substances  dites  matières  extractives  paraissent 
jouer  un  rôle  prédominant,  et  qu'enfin  les  conditions  variables  de  là 
circulation  encéphalique  peuvent  rendre  compte  des  difierentes  mo- 
dalités symptomatiquesque  l'on  remarque  dans  cette  affection.  C'est 
cette  manière  de  voir  qui  est  adoptée  par  Rommelaere,  et  c'est,  je  le 
crois,  celle  qui  est  en  rapport  avec  les  connaissances  scientifiques 
que  nous  possédons  sur  la  matière. 

Les  Lésions  anatomiques  que  nous  trouvons  dans  les  cas  d'uré- 
mie vous  sont  déjà  connues  après  les  détails  dans  lesquels  je  suis 
entré.  Indépendamment  des  modifications  de  structure  soit  macro- 
scopiques,  soit  microscopiques  que  l'on  trouve  du  côté  des  reins  et 
que  je  vous  ai  signalées,  indépendamment  des  œdèmes  et  des  épan- 
chements  qui  peuvent  ou  non  accompagner  ces  lésions  rénales;  en 
dehors  de  l'hypertrophie  du  cœur,  de  l'œdème  et  de  l'anémie  céré- 
brale dont  je  vous  ai  parlé,  nos  connaissances  sont  peu  de  chose. 
Je  vous  ai  parlé  des  modifications  du  sang  au  point  de  vue  chimique; 
je  vous  ai  signalé  la  diminution  de  l'urée  (Chalvet).  Sachez  de  plus 
que  ce  liquide  dans  la  presque  totalité  des  cas,  est  aqueux,  et  quele$ 
globules  rouges  ont  diminué  de  nombre. 


URÉMIE   (SUITE).   DIAGNOSTIC.  .    SS89 

rîl  est  une  queslion  imporlatUo  dans  IVtiidc  de  Turéniie,  c'est 

psarénieiu celle  qui  ;i  trait  an  Diagnostic  de  eelle  alToclion,  pmisque 

fesl  sur  elle  que  va  s'appuyer  Fart  ion  mediiale  qui  [>etiL  rendre 

Kmvent  de  Irés-frrands  services.  UerhercUons  done  lonl  d'abord 

iielssoîU  lesi'lémenls  sur  lesquels  doit  reposer  ce  diafrnoslic. 

l«»*s  maniTestations  syniptouialiqurs  que  je  vous  ai  décrites  avec 

ouu^5  leurs  variétés  penvent-elles  vous  mettre  sur  la  voie  de  la  con* 

aissatice  Ai*  la  maladie  en  dehors  de  loules  t.  Urcs  recherclies?  Je 

n€  le  [misi'  pas,  car  par  elles  seules  elles  n'ont  rien  de  spécial.  Je 

ivïmslai  (lii  bien  des  lois  déjà,  les  syniptènies  autres  que  les  syni- 

]  ptemi's  physiques,  ceux  que  Ton  appelle  syniptônies  fonctionnels,  ne 

P^^voni  jainais  nous  ïévéler  la  vérilalile  nature  d'une  maladie.  Du 

^^  «lu  sy^léme  nerveux,  celte  vérité  est  très-iuanifesle  et  nous 

^yoiisdesmotliliralionSj  souvent  très-dilléreiites,  survenues  du  côté 

^ '-'c R^lt'iae,  s'acctiser  par  des  syruptôuiës  idenliques,  rtap|>elez- 

^Uscuiquijne  propos  je  vous  disais  de  la  congestion  et  de  Tané- 

"^^«^mbiales,  et  vous  serez  tixés  sur  ce  sujet  Donc,  ni  les  convul- 

IT^;^*'*'  If'coma,  ni  les  divers  symptômes  nerveux  que  Je  vous  ai 

1     ^*'^»  pris  iniiivirlnelleinent  ou  considérés  sirnultanéuieul,  ne  peu- 

I       *'?nilin' urémie.  L'accès  uréruique  lui-mèine  peut  éti'C  con- 

TOliiïaav^îdVpilepstc,  et  cependant  ici  nous  possédons  encore  une 

IflKlincii^jfj  .jg^çy  nette,  Tabsence  du  cri  qui  commence  rallai]ue  épi- 

wfuquej';ib§^jice  de  la  flexion  du  pouce.  Mais  c'est  surtout  réclam- 

P^^^^^Wi  se  confondra  plus  facilerueut  avec  rattaciue  urémique;  ici 

'^'*^ ^^  iiemblable,  il  n  existe  aucune  dilïéreaee  syrnplomalique.  Si 

^''^"'^ «tjoiibz  qyp  Turémie  et  i*éclampsie  s'observent  (réquemment 


^^^irn{^me  état  physiologique,  réial  de  grossesse,  vous  verrez 
P^^  se  trouvent  i*ncore  iiu^-nientées  par  le  fait.  Les 

'    '^'Çsenréphaliques  peuvent  être,  elles  aussi,  des  sujets  de  con- 


fci( 


'■^îi' In  certain  nombre  d'enire  elles,  celles  qui  sont  dénature 


'^rinjaioire,  peuvent  être  cependant  éliminées  assez  iacilement 

'  ''^^m  dans  cesalleclions,  on  reneonlj'e  toujours  rélément  lîévre 

•  ^  iîWiftle  pas  ou  trés*rarement  dans  rmvjnie.  Ainsi  se  Irouvenl 

f^-'es  les  méningites  et  les  méningo-encéphalites^  susceptibles  de 

»  ^tior  lieu  à  des  manileslations  symplomaliques  aiialojrues  à  celles 

'"urémie.  Le  même  élément  fièvre  permet  d'écailer  de  la  discus- 

t^ï  du  diagnoslic  les  troubles  nerveux  qui  surviennent  pendant  le 
^$  des  maladies  inlectieuses,  de  celles-là  surlout  qui  s*accompa- 
*^l  d'un  étal  lypiioule  très-accentué,  flosenslein  rapporte  cepen- 
M  une  observation  dans  laquelle  la  confusion  élaït  possible  d'une 
ptci>T  II.  -  Il 
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manière  complète.  Mais,  lorsqu'il  s'agit  de  ces  maladies  encépha- 
liques qui  évoluent  sans  manifestations  fébriles,  qui  s'accompagnent 
de  convulsions  et  plus  particulièrement  d'un  état  comateux  très- 
accentué,  on  comprend  qu'alors  le  diagnostic  différentiel,  si  l'on  ne 
tenait  compte  que  des  symptômes  nerveux  seuls,  devienne  d'une 
grande  difficulté.  En  vous  signalant  ces  faits  j'ai  plus  particulière- 
ment en  vue,  Tapoplexie  cérébrale.  Sans  doute,  souvent  dans  l'apo- 
plexie cérébrale  on  constatera  l'existence  de  l'hémiplégie  qui  n'ap- 
paraît jamais  dans  l'urémie  où  il  y  a  absence  de  tous  les  phénomènes 
paralytiques;  cependant  Rosenstein  rapporte  un  cas  d'urémie dai» 
lequel  il  a  constaté  une  aphasie  pure  s'étant  conservée  jusqu'à  h 
mort.  II  est  vrai  que  l'autopsie  démontra  une  lésion  cérébrale;  mais 
je  vous  cite  ce  fait  afin  de  vous  faire  bien  saisir  la  difficulté  du  dia* 
gnostic  en  pareille  circonstance. 

Si  donc  ce  n'est  pas  dans  l'étude  des  symptômes  nerveux  que  vobi 
devez  chercher  le  critérium  nécessaire  au  diagnostic,  quelle  con- 
duite devez-vous  tenir  en  pareil  cas?  Il  faut  examiner  la  sécrétiMi 
urinaire;  il  faut  étudier  l'urine  d'une  manière  complète  et  à  l'aide 
de  tous  les  procédés  de  recherches  que  la  science  moderne  a  mis 
entre  nos  mains.  Vous  avez  ici  encore,  messieurs,  un  exemple  frap^ 
pant  de  ce  que  sont  les  services  rendus  à  la  médecine  par  la  re? 
cherche  scientifique  sérieuse.  Il  faut  donc  examiner  les  urines,  oofr 
slaler  la  quantité  rendue  en  24  heures,  mais  ne  pas  vous  arrêter  i 
cette  simple  étude.  Vous  savez  que  l'urémie  peut  exister  alors  <fiiit 
la  quantité  des  urines  est  normale,  alors  même  qu'elle  est  au-dessus 
de  la  normale.  Voyez  donc  quelle  est  la  quantité  de  cette  sécrétiotti 
évaluez  sa  densité,  et,  s'il  vous  est  possible  de  vous  renseigner  an 
point  de  vue  de  l'analyse  chimique,  ne  négligez  pas  cette  analyse* 
Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  les  urines  sont  albumineuseSj 
mais  parfois  aussi  elles  ne  le  sont  pas  ;  la  densité  alors  vous  rensei? 
gnera,  et  l'analyse  chimique  affirmera  le  diagnostic.  Mais  souvent 
•ce  sera  au  microscope  qu'il  faudra  demander  la  confirmation  de  ViM 
«des  organes  sécrétant  l'urine.  Cet  instrument,  que  tous  les  jeun 
•cependant,  l'incurie  et  le  peu  de  soucis  de  leurs  devoirs  scientiQquei 
et  professionnels  portent  certains  médecins  à  accuser,  vous  montrenii 
dans  le  cas  particulier,  la  lésion  cause  des  accidents  urémiques* 
Presque  toujours,  surtout  dans  ces  urémies  des  femmes  grosses, 
dans  ces  urémies  de  la  scarlatine,  du  typhus,  il  posera  à  lui  seul  le 
diagnostic  complet  et  sans  appel.  Lors  donc  que,  chez  un  sujet  Kr 
teintde  manifestations  neigeuses,  vous  rencontrerez  dans  rurine  des. 


lires  granuleux,  épillielitiux  on  fibrineux,  vous  pouvr/,  aniniier 
ment  ruréiiiie;  ni  les  attaquL'S  l'^iiilcptiques,  ni  reckimpsie 
femmes  giosses,  ni  celle  des  enlanls  ne  présenlcnlcecaraclère, 
encore  à  Taide  de  cet  examen  tpie  vous  pourrt'z  disfiniîi'er  de 
mie  les  açcidenb  lien oiï\  si  ànalopies  <|tn  peuveiil  se  maniTes- 
la  siiîic  de  certains  cmpoisonnenients,  Lopium,  la  beltiidune, 
ychniiii%  le  pinmt»,  Talrool  peuvent  donner  lieu  î\iles  syïn|)ttniu*s 
>eux  se  rapprochanl  sinî^iiliririnenl  de  rurernie.  Sans  douU*  ici 
Wilécédenis  des  malades  peuvent  j^^nider,  mais  ces  antécvdcnis 
ianl  pas  loujour^  ronnus.  Il  tant  encore  examiner  l'urine;  si  les 
ades n'en  eniellenL  pas,  pratiquer  le  callirléi-isme elle  dia^nosti** 

assuré. 

ïous  le  i'omprenez,  l'urémie  e&i  une  maladie  toujours  fort  gnive, 
isqu'elle  indique  une  perluil*ation  prolbuflr  rhms  une  rouelion 
«:cssaire  à  la  vi«\  Mais  si  celti'  apprreialion  e>t  vraie  iTune  ma- 
ire générale,  on  peut  dire  cependîuit  que  l;i  maladie  n'esl  paston- 
WTS  iiiorlelle^  et  que  la  gurrison  peut  être  obtenue.  Vous  avez  vu 
lie  rafïV'rlion  peut  se  develoiiper  dans  certaines  lésions  rénales  qui 
l  un  caraetére  lransiloiii%  dans  celles  ([ui  sont  anouq^iti^niées 
(l**îîquamalion  rnpide  des  épiihéliums  des  reins,  La  firossesse, 
îairl;uiiie,  les  maladies  inlerlieuses  sont  prértsémenl  les  atVerhons 
b':5qtielle^  cette  ui'émie  se  manifeste,  Ur,  dans  ces  anvriions, 
«Ultjion  des  reins  est  générale,  elle  est  aussi  de  peu  de  durée  ; 
l^oulifun  certain  temps,  les  épilhéliums  de  ces  ori^anes  se  régé- 
^tmïH  U  fonction  urinaire  peut  se  rélablii".  D'un  autre  coté, 
islo^iiiiTérenles  IVu  nies  dtï  mal  de  Brij;lil,  il  peut  se  faire  que 
'êmifMppîiïTiisse  d'une  manière  pour  ainsi  dire  accidentelle,  alors 
la  i*>talité  des  luhes  rcnauK  n'a  pas  encore  perdu  sa  cnpacité 
tioiinelle,  et  qu'il  est  possible  de  faire  l'eparaitre  la  fonction  l'é- 
J)ans  tous  ces  cas,  le  Pronostic,  bien  que  grave,  a  cependant 
p'avilé  moins  grande  qu'aux  dernières  périodes  du  mal  de 
[»f*etil  iriqM>rte  que  U'  médecin  soit  renseigné.  Vous  le  verrez 
rd,  loi;sque  nous  étudierons  Falbuminurie,  c'est  encore  le 
icope,  et  le  microscope  seul,  qui  peut  juger  celte  question  de 
(ic. 

dit  que,  sous  le  ra|ïp(>rt  du  pronostic,  Turr^mte  aiguë  laissait 

jspoirque  celle  qui  adVcte  une  marche  lente.  Rien  n*est  plus 

ainemenl;  mais  ce  lait  lienl  précisément  à  ce  que  Turémie 

développant  lorsque  la  tbnrlion  rénale  vient  h  êlve  suppri- 

isquement,  il  n'existe  généralement  pas  alors  de  lésions 
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matérielles  irrémédiables  du  côlé  des  organes  sécréteurs.  C'est,  en 
effet,  dans  les  cas  de  desquamation  rapide  des  reins  que  se  pro- 
duit le  plus  habituellement  Turémie  aiguë  ;  c'est  pendant  la  groth 
sesse,  quelquefois  après  Taccouchement,  à  la  suite  de  la  scarlatine 
ou  dans  le  cours  des  maladies  infectieuses  que  je  vous  ai  signai 
que  Ton  voit  survenir  ces  convulsions,  ce  coma  rapide,  ce  délire 
camctérisant  l'urémie.  Or,  dans  tous  ces  cas,  la  lésion  du  rein,  bkà 
que  générale,  n'est  qu'une  simple  desquamation  épithéliale.  Elk 
est  temporaire  et  susceptible  de  guérison.  Si  donc  le  médecin  em- 
pêche le  malade  de  succombera  l'urémie  qui  se  montre,  il  peutsoih 
vent  l'arracher  à  une  mort  certaine. 

L'indication  thérapeutique  qui  doit  guider  dans  le  TraitemeHl 
de  l'urémie  saute,  pour  ainsi  dire,  aux  yeux.  Il  faut  enlever  m 
sang  les  matériaux  de  l'urine;  il  faut  empêcher  l'intoxication  de 
poursuivre  ses  progrès.  La  nature  elle-même  nous  montre  imm^ 
diatement  la  marche  à  suivre,  et  à  ce  propos  je  vous  rappelle  en- 
cordes remarquables  expériences  de  CI.  Bernard.  Après  Textirpi* 
tion  des  reins,  on  voit  survenir  les  vomissements  et  la  diarrhée; 
les  sécrétions  intestinales  deviennent  constantes  d'inteimittentei 
qu'elles  étaient;  il  se  fait  par  la  voie  du  tube  digestif  une  aboadante 
déperdition  des  principes  de  désassimilation.  Voilà  la  voie  tiracée,  el 
le  médecin  doit  la  suivre.  H  faut  donc  en  premier  lieu  agir  aiee 
énergie  sur  le  tube  digestif;  déterminer  des  évacuations  abondantes, 
donner,  en  un  mot,  des  purgatifs  drastiques  d'une  manière  effective. 
L'eau-de-vie  allemande,  la  coloquinte,  l'huile  de  croton  sont  indï* 
quées  dans  ces  cas  ;  mais,  en  même  temps  que  l'on  s'adresse  à  Tintes- 
lin,  il  faut  songer  à  utiliser  les  fonctions  de  la  peau.  Vous  le  savez,  h 
sueur  est  une  voie  naturelle  de  l'élimination  des  déchets  organi- 
ques; en  activant  cette  sécrétion  on  peut  enlever  au  sang  une 
grande  quantité  de  ces  principes.  C'est  dans  ce  but  que  les  tisanes 
sudorifiques  pourront  être  prescrites;  cependant,  il  me  semble 
qu'il  sera  de  beaucoup  préférable  d'agir  directement  sur  la  sa^ 
face  cutanée.  Les  bains  chauds  trouveront  donc  ici  leur  Indication 
formelle,  ainsi  que  les  bains  de  vapeur;  mais  le  moyen  le  plus 
parfait  à  employer  dans  ce  but  consiste  dans  l'usage  du  drap  mouillé 
préconisé  par  Richardson  et  dont  Bennett  a  obtenu  des  effets  remar- 
quables. Le  malade  est  enveloppé  dans  un  drap  imbibé  d'eau  froide» 
et  sur  ce  drap  on  applique  ensuite  une  couverture  de  laine.  Lors- 
que vient  le  phénomène  de  la  réaction,  sur  la  nature  duquel  je  voo» 
ai  donné  des  indications,  une  sueur  abondante  apparaît  et,  dans  te 
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plus  grand  nombre  des  cas,  un  amendement  immédiat  se  manireste. 
On  peul  ainsi  renouveler  remploi  de  ce  moyen  qualre  à  cinq  fois 
dansJesî4  heures.  En  même  temps  qu'il  mettra  en  usage  ces  divers 
Dodesde  traitement,  le  médecin  devra  se  préoccuper  de  la  sécrétion 
winaire  et  tenter  de  la  faire  reparaître  ou  de  l'augmenter.  Les  diu- 
iédques  ne  devront  donc  pas  être  omis,  et  c'est  plus  particulière- 
nt  à  ceux  qui  augmentent  la  proportion  des  matériaux  de  dés- 
ilion  dans  l'urine  qu'il  conviendra  d'avoir  recours.  Les  sels 
î»udeetde  potasse  rempliront  ce  but,  et  l'acétate  de  potasse  est 
[criu  auquel  il  convient  de  donner  alors  la  préférence. 
Ous  ce  traitement  de  l'urémie  il  faut  aussi  songer  à  la  possibilité 
'  Texagéralion  de  tension  dans  le  système  artériel.  La  saignée 
5 peut-être  fréquemment  indiquée,  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'in- 
dns  robustes  et  pléthoriques.  Bennett  insiste  sur  les  avantages 
^fon  en  peut  fréquemment  retirer,  et  il  cite  des  cas  ou  l'émis- 
i  sanguine  a  donné  d'excellents  résultats.  C'est  surtout  dans 
i  aiguë  que  ce  moyen  pourra  rendre  d'utiles  services  et, 
6  la  faiblesse  des  malades  s'oppose  à  la  soustraction  du  sang 
ï  veine,  les  sangsues,  les  ventouses  scarifiées  devront  être  em- 

[icôté  de  ces  modes  de  traitement  réclamés  par  la  nature  de  la 
lie,  il  en  est  d'autres  qui  s'adressent  aux  symptômes  domi- 
5  de  l'affection,  ou  à  l'état  des  forces  des  malades.  Le  chloro- 
«,1e  chloral  peuvent  être  utilisés  pour  modérer  les  accidents 
nlâfs.  Outre  celte  action,  ils  auront  l'avantage  d'empêcher  les 
graves  de  la  circulation  cérébrale,  suites  constantes  des 
îues  éclamptiques  seules.  Les  toniques  :  quinquina,  vin  de  Ma- 

*,  alcool,  acétate  d'ammoniaque  seront  enfin  là  pour  soutenir 

Mbrces  des  malades  et  remplir  les  dernières  indications. 

terminant  cette   étude,  je  vous  rappelle  encore,  messieurs, 

'l'urémie  est  une  maladie  grave,  tuant  rapidement  et  qui,  par 
]uenl,  nécessite  la  décision  prompte  du  médecin  et  réclame 

Joi  rapide  des  moyens  destinés  à  la  combattre. 
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QUARAiNTE-NEUVIÈME  LEÇON 


DU  RHUMATISME    (1). 

Éiiologie  générale  du  processus  rhumatismal.  —  Description  du  rh 
articulaire  aigu. 


Messieurs, 

Nous  allons  actuellement  aborder  l'étude  de  processus  morbides 
sur  la  nature  desquels  la  science  est  loin  d'être  fixée,  comme  vous 
le  verrez;  je  veux  parler  du  rhumatisme,  de  la  goutte  et  de  ^hfi^ 
pétisme.  Sans  aucun  doute,  il  semble  que  ces  processus  sont  liés 
à  une  modification  chimique  du  milieu  intérieur;  mais,  pour 
chacun  d'eux,  celte  modification  chimique  n'est  pas  parraitemait 
définie  et,  malgré  les  patientes  recherches  de  plusieurs  générations 
médicales,  il  est  impossible  aujourd'hui  encore  de  la  considérer 
d'une  manière  positive  comme  étant  toujours  leur  origine  première. 
Cetélat  de  choses  regrettable  tient  à  ce  que  la  médecine  expérimeu- 
laie  ne  nous  a  fourni  jusqu'à  ce  jour  que  très-peu  de  données  sur 
les  processus  morbides  en  question,  et  que  nos  connaissances  n'ont 
été  acquises  que  par  l'observation  seule  pour  ainsi  dire;  or,  vous 
le  savez,  l'observation  simple  dans  les  sciences  ne  suflit  pas  pour 
élucider  tous  les  problèmes.  L'étude  que  nous  allons  entreprendre 
est  longue  et  difficile  ;  mais,  comme  il  s'agit  de  processus  d'une 
fréquence  et  d'une  importance  extrêmes,  vous  m'accorderez  une 
attention  soutenue,  et  moi,  je  m'efforcerai  d'être  aussi  intelligible 
que  possible.  J'entre  immédiatement  en  maliére. 

Je  définis  le  rhumatisme  un  processus  morbide  constitutionnel 
caractérisé,  selon  toute  probabilité,  par  la  rétention  dans  le  sang 
des  principes  de  désassimilalion  habituellement  éliminés  par  h 
surface  cutanée.  Ce  processus  morbide,  portant  son  influence  géné- 
rale sur  tout  l'organisme,  est  susceptible  de  produire  des  localisa- 

(1)  Une  g^rande  partie  des  données  scientifiques  sur  lesquelles  reposent  les  leçoof  fiff 
le  rhumatisme  et  sur  la  goutte  a  été  puisée  dans  le  remarquable  livre  de  Gharcot;  ioti' 
tulé  :  Leçons  sur  Us  maladies  de*  vieillards  et  les  maladies  chroniques,  1868. 
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les  tissus  et  ijans  Ions  les  or^anns  di?  IY*conom 
frappa pbs  spécialement  les  tissus  séru-lilu-eiix  et  notamment  les 
!  arlidilatiûûs,  les  séreuses  elles  muscles;  mais  il  n'estenancune  façon 
eïtteivcmenl  propre  à  cps  or^^aiies  on  à  ces  tissus.  H  [yoiU'  tlonc  au 
ireraier  chef  le  ("acliet  diathésiqiie. 

kmol  rhuimitisme  (^rj^uariT^Ao;,  de  ^oîiùta^  lluxioii,  />îîv,  oouler)  n'é- 
lit (^■niployé  par  les  médecins  de  Tantignite  que  pour  désifïner 
oul€ espèce  de  lluxion  humorale  vers  les  orj^anes  les  plus  divers, 
uelk  que  soit,  du  roste,  la  nature  de  la  maladie  pendant  laquelle 
leoait  cette  lluxion.  11  n'avait  par  conséquent  pas  la  signilicalion 
floii^  lui  altrilmoiis  aujourdlmi,  Cependant  ces  auteurs  cou- 
lissaient ralVection  que  nous  désignons  sous  ce  nom,  mais  sans 
^•oirdiftcrenciée  de  la  goutte.  Pour  eux,  il  existait  en  vérité  une 
die  articulaire  (arliciUornm  passio)  qu*ils  décj-ivaieut  sous  la 
ne  d'il r//ï ri ffx,  et  les  descri|ïtions  ([u'ils  eu  ont  donné  retra- 
ntot  les  i^aractèrcs  du  rhumatisme,  tantôt  ceux  d(^  la  gt>ntte* 
feslli.ûlluu(l)qni,  le  premier,  s'est  servi  ilu  mot  rhtmialisme  pour 
ilifier  la  localisation  articulaire  du  processus  dont  il  s'agit,  tout  en 
ayant  en  vue  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  I*lus  tard,  les 
ïïmix  de  Landré-Deauvais  (;2),  de  Ilaygarfh  0)  ont  fait  rentrer 
nslu  niéme  alTecïion  certaines  localisations  articulaii'cs  à  marche 
rottiquc:  eniin  les  recherches  modei'ues  oîit  permis  de  constituer 
ttuplvlèraenl  riiisluire  de  ce  processus  moibide  en  précisant  la 
are  véritablement  rhumatismale  de  nombreuses  localisations  vers 
tries  sér-euses  et  la  plupart  des  viscères  de  l'organisme, 
l*<j  I  jit  permis  ici  tïr  rendre  un  Juste  honunage  à  rtilustre 

licien  français  Boirillaud,  dont  les  mémorables  travaux  ont  créé 
[iontes  pièces  riristoire  fies  localisations  rbumatismales  sur  l'or- 
î central  de  la  circulation.  Parnri  tons  ses  litres  de  gloire,  ses 
herches  sur  rendocardile  et  la  péricar\lite  restent  sans  contredit 
»  plus  précieux. 

^s  prémisses  établies,  examinons  VEdologie  générale  du  çroces- 
Iriruriialismal  : 

L'inlhience  du  froid,  et  plus  spécialement  du  froid  humide,  s'exer- 
pcndanl  un  cer!ain  temps  sui'  loute  la  peau,  ou  sur  une  pai'tie 
enient  de  cette  membrane,  telle  est  la  cause  déterminant  dans 


\  UàiWoii^lk  rheumaliêma  et  plfuriiide  dormli,  liiH, 

H-andr>?-lieauvatf,  DoitHm  admetire  une  mmveile  f*spèce  df  goutte  $oui  la  déno» 
Ui^i  de  fjouitc  astheniiiuf  primitive'^  {TkiiHi  de  Paris,  .m  VUh) 
Ua^gafth,  A  cUmcat  ilitionj  of  ihe  tiQdosittj  of  the  JoinUt  tHV^- 
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le  plus  p:i*and  nombre  des  cas  rapparition  du  rhumatisme.  Tous  les 
auteurs  ont  reconnu  son  etficacité  el  les  statistiques  de  Bosquillon  (1), 
de  Giannini(2),  de  Bouillaud  (3)  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard. 
Sur  cinquante  deux  rhumatisants,  Bouillaud  en  a  trouvé  trente- 
quatre  chez  qui  rinfluence  du  froid  était  indéniable  et  déjà  Bosquil- 
lon avait  avancé  que,  sur  cent  cas  de  rhumatisme,  il  y  en  a  quatre- 
vingt  dix-neuf  dont  le  développement  parait  manifestement  lié  au 
refroidissement.  Il  est  à  remarquer  aussi  que  Tinfluence  du  froid 
est  plus  particulièrement  suivie  de  Tapparition  des  atteintes 
rhumatismales  quand  cette  influence  vient  à  s'exercer  chez  des 
sujets  qui,  dans  le  moment,  se  trouvent  en  état  de  sueur. 
Comme  Tavaient,  en  effet,  observé  déjà  Sydenham  (i),  Stoll  (5), 
Cullen  (6),  comme  Font  enseigné  Bouillaud,  Grisolle  (7),  Monne- 
ret  (8),  Trousseau  (9),  l'action  du  froid,  et  surtout  du  froid  humide,  ■ 
sera  d'autant  plus  puissante  qu'elle  s'exercera  chez  des  sujets  pri- 
mitivement échauffés  par  de  grandes  fatigues  musculaires,  par  de 
violents  exercices  du  corps  allant  jusqu'à  produire  une  transpiration 
plus  ou  moins  abondante. 

Cependant  il  serait  faux  de  croire  que  l'impression  brusque  et 
passagère  du  froid  puisse  être  regardée  comme  une  cause  spécifique 
de  rhumatisme.  Pour  que  Faction  du  froid  détermine  i'appariiioD 
du  processus  morbide,  il  faut  qu'elle  s'exerce  chez  des  sujets  d^ 
prédisposés,  car  il  existe  en  effet  une  prédisposition  rhumatismale 
dont  je  vous  parlerai  dans  un  instant. 

Il  n'en  est  plus  de  même  du  séjour  prolongé  au  froid  humide,  et 
plus  particulièrement  de  l'habitation  dans  des  maisons  froides  et 
humides.  Il  y  a  là  une  cause  susceptible  de  produire  par  elle-même 
le  rhumatisme  sur  laquelle  je  ne  saurais  trop  insister  près  de  vous. 
Les  logements  situés  au  rez-de-chaussée,  non  parquetés,  placés  en 
contre-bas  du  sol,  adossés  à  des  terrassements  et  dans  le  voisinage 
de  chutes  d'eaux  pluviales;  ceux  qui,  mal  construits^  n'ont  que  de 


(1)  Bosquillon,  Traduction  de  Cullen  (notes),  1785. 
(2j  Giannini,  De  la  goutte  et  du  rhumatisme,  trad.  franc..,  1810. 
(3>  Bouillaud,  Traité  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  1840. 
(i)  Sydenham,  De  rhumatisme,  1691. 

(5)  stoll.  Ratio  medemii,  1777-80. 

(6)  Gullcn,  Firts  Unes  of  tlie  practice  ofphysic.  for  the  use  of  studenls  in  tke  um9€f' 
sity  of  Edimburg,  1776, 1783.  Traduction  de  Bosquillon. 

(7)  Grisolle,  Pathologie  interne,  186S. 

(8)  Monneret,  Pathologie  interne,  1865. 

(9)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu  de  Paris,  1865. 
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tninceninison?,  de,^  portes  et  des  fenêlres  disjoinles;  amx  qui,  mal 
orienter,  De  reçoivent  jamais  Ips  rayons  du  soleil,  sont  intiniinent 
propma  è'terininer  le  rhumatisme.  Ces  faits  sont  parfaitement 
ronnas.H  c'est  avec  raison  qne  Pîorry  (1)  et  Fleury  (2)  ont  tant 
ifisi>tt»à  leur  sujet. 

nimdiie  joueim  très*^rand  rôle  dans  Fctiolo^ie  du  rhumatisme, 

cesl  elle  qui  établît  la  prédisfMisition  innée  des  sïijets  tout  comme 

TeiposilioD  i)rolonpi*e   au   troid  humide  établit   lu  prédisposition 

aopiiî^. Comme  t'ont  montré  les  slatisïiqiies  de  Cliomel  et  Requin  et 

surtout  celles  tie  Fuller  (rî),  la  Tréquence  de  la  transmission  héré- 

dilaire du  processus  morbide  est  telle  qu'on  l'observe  vin^t-neurfois 

iar  cent  pour  le  rhumatisme  artienlaire  ai^îu.  Pour'  le  rhumatisme 

fjironïfiuebiransmission  héi'éditairc  est  éj^alement  très-fréquenle. 

ivent  lamnlndie  prorède  d'un  rbumalisme  arlicnlaiie  aigu  ayant 

^lédicï  les  ascendants;  souvent  aussi  c'est  le  rhnmatisme  chro- 

•Pt  s'est  montré  dans  les  deux  j^énéralions.  Snr  quarante-cinq 

rluimatisme  noueux,  Trastour  (4)  a  constaté  que  dix  fois  le 

ou  b  mère  des  sujets  atteints  étaient  des  rlmmatisants;  Irois 

rf*^^  ranimes  maladies  avaient  des  enliints  déjà  pris  de  rhnmatisme 

Wt\  Cliai-cot  (5)  cite  le  cas  d'une  femme  atteinte  de  rhnma- 

^'►ueiix  (Joni  la  filh'  et  la  petitp-fille  avaient  les  jointiu*es  ma- 

w'i^^^. ulltction  avait  floncdcja  frappé  trois  j^énérations  successives. 

^'^^  *'''^l^  espèce  de  rhumatisme  chronique  que  nous  étudierons 

^^^^mntkrfmmathme  dlleberilen.GmTod  «>)  et  Charcot  ont 

'"sshtbii  );|  transmission  liérc^lilaire.  Je  connais  moi-même  une 

«Hureate  ans,  présentant  cette  forme  de  ihumatisrni',  dont  le 

f»  j^^'^'J^^t  pareillement  atleinL  (Vesl  donc  avec  raison  que  Bouil- 

r  iaîidef,;ipr;.^  \^\    j|    L^,yj;  g^i  i^^^j  insisté  sur  riulTuence  de  Phéré- 

♦  ^- Jansh  tiTmsmission  dn  rhumatisme.  Mais  en  quoi  consiste  cette 

yr^'^positjon  héréditaire?  Les  uns,  et  Scudamore  en  particulier, 

^1  cru  (]u' elle  ne  consistait  que  dans  la  similitude  des  habitudes 

^N  les  membres  d'une  même  famille,  similitude  se  caractérisant 

,  P^''  l'usaoe  des  mêmes  vêtements,  par  l'habitation  dans  un  même 


Her 


''^^"^"fl,  Court  r/"/ii/rti>n^  X\«  leçon. 

'  ^'™r»  Ofi  rhfiimatixm,  r  huma  tic  goHt  und  sciatii:&^  t852, 
j'TJîrtûur,  Thexe  de  Purin,  tr^S. 
<5'CWcoijoc.  ctt. 
wfTod,  U  aûuttf.  Ma  nature,  êon  traitement  et  le  rhumûiixme  gmtieitx,  iné. 

S ,  iKii:. 
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local,  etc.  ;  mais  il  est  certain  que  celte  manière  de  voir  ne  peut  se 
soutenir  et  qu'il  faut  adniertre,che2  les  membres  d'une  même  famille, 
un  état  analogue  de  cerLatUB  orgr^nes,  de  certains  tissus,  de  la  peau 
peut-être  pour  le  cas  du  rhumatisme.  Cet  état,  non  encore  défiai, 
favoriserait  d*une  manière  toute  spéciale  Tact  ion  des  causes  susc^p- 
libles  de  déterminer  le  rhumatisme,  et  Ton  dirait,  pour  employer 
les  expressions  de  Bouillaud,  que,  chez  ces  sujels,  le  «  vêlement  nalii' 
rel  que  représente  la  peau  ne  garantit  pas  sutTisaniment  les  tissas 
sous-jacents  »,  ou  Mon  peut-être  que  la  peati,  sous  rinnuence  ib 
causes  les  plus  légères,  cesse  de  remplir  ses  Ibnctions  d'émonctmre 
organique* 

11  est  une  affection,  transniissibte  par  voie  héréditaire,  qtii 
titue  sans  contredit  une  prédisposit  on  innée  au  rhumatisme,  i 
la  goutte.  On  sait,  en  clfet,  que  le  rhumatisme  peut  alterner  avi 
goutte  chez  les  mêmes  sujets  et  paru  ^er  îivi.!celle,  suivant  lesex] 
sions  de  Guéneau  de  Mussy,  rhéril  ge  morbide  qu'elle  laisse 
une  race.  Déjà  Scudamore  l'avait  remarqué,  il  n'est  pas  rare  de  peF 
contrer  des  goutteux  qui,  avant  leurs  atteintes  de  goutte,  ont  m 
des  rhumatismes  articulaires  pendant  leur  première  jeunesse.  Ifvâ 
autre  coté,  parmi  les  enfants  nés  de  parents  goutteux,  on  en  uvm 
qui  ont  la  goutte  comme  leurs  parents  et  d'autres  sont  alledésik 
rhumatisme  articulaire.  Ces  faits  prouvent  donc  que  les  anlécédeol^l 
goutteux  dans  une  lamille  constituent  une  prédisposition  innée  pcMJt 
contracter  le  rhumatisme, 

A  côté  de  ces  conditions  fondamentales  du  rhumatisme  il  en  est 
d'autres  qui  peuvent  être  considérées  comme  accessoires  sans  doute, 
mais  qui  ont  encore,  pour  certaines  d'entre  elles  surtout,  une  granfe 
valeur  étiûlo^nque.  Elles  sont  extérieures  au  sujet  d'une  paît,  eii 
d'autre  pail  lui  sont  tout  à  fait  inhérentes* 

Sous  le  rapport  du  climat,  de  la  saison,  conditions  extérieure* 
aux  individus,  voici  ce  que  Ton  peut  dire  de  leur  influence  éliolo* 
gique.  La  maladie  est  répandue  sur  la  terre  entière,  comme  le  & 
Niemeyer,  mais  moins  dans  les  pays  uniformément  froids  ou  uûi* 
formé  ment  chauds  que  dans  les  pays  à  température  variable. 
Darlhez  (  1)  enseigne  que  le  rhumatisme  est  rare  en  Laponie,  etDû- 
bizy  (i)  a  signalé  de  niènie  sa  rareté  dans  les  régions  septentrio- 
nales de  la  Russie  et  dans  le  nord  de  T Amérique.  Au  grand  Caire, 


{\}  lltirilieî!,  Tnùîé  ik^  muladies  tjoutlÈUseSj  iSiïï. 
(2)  Dubizy,  Thèse  de  Paris,  181  i. 
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oiilateropéralure  se  niainlit^iil  conslammenl  i"levL!(%  d'après  les  re- 
c'herflit's  de  Lucas  et  do  Desgenelies,  on  irobserver-ait  qu'exception* 
IneifeiTient  le  rhunialisme.  C'est  dans  la  zone  lempéree  qu'on  le  voîl 
^édalement;  FAngrlelerre,  la  lIolkm(i<%  l*Alleinaj»ne  ri  la  France 
^nl Il»s  contrées  de  l'Europe  uû  il  se  inaniteste  princi|)a!enieni.  En 
Dce^sur  mille  malades,  on  compte  en  moyenne  trente  rhumati- 
Ils:  tandis  qu'en  Itcilic  et  en  H<ïyfUe,  on  n'en  trouve  que  douze 
ûar  mille.  IJinflueuce  sifisunniere  est  urioins  bien  établie.  Tandis 
»e  b  plapaii  des  auteurs  considèrent  le  printemps  et  l'automne 
nme  étant  les  saisons  où  la  maladie  est  la  plus  fréquente,  en  rai- 
mt^rne  des  plus  grandes  varialions  de  température  qu'on  y  ob- 
Te,  il  résulterait  des  observations  un  docteur  Lyon  (!)  que  le 
xiinum  de  fréquence  se  montrerait  en  avril  et  i-u  mai^  et  que  le 
îninann  serait  en  aoijt  et  S(»ptenibï'e.  Cepp^idaut  unt*  statistique 
le  par  Kastus  (â),  pour  la  ville  de  Lyon  et  s^s  envii'ous,  tendrait 
prouver  qu'il  y  a  dans  Tannée  deux  maximums,  Tun  en  décembre* 
aVier,  l'autre  en  mai-juin  et  deux  mininnuns,  le  premier  en  avril, 
îsefoml  pendant  les  umis  de  scplembrr*,  octobre  et  novembre.  Le 
ïximunj  dlnvi*r  serait  supérieur  au  maximum  d'été. 
[Les  conditions  inbérentes  à  Undividn  lui-même,  celles  que  l'on 
ut  appeler  rrmditions  subjectives,  rnérileut  d'être  sijj^nalées  dans 
pliologie  du  rbumatisrnc.  Mal;^ré  le  peu  de  renseignemenls  que 
possède  sur  rinfluence  éliologique  de  la  ra€i\  il  seirdïlei'ait, 
faprès  les  recherches  de  Boudin,  que  les  nègres  lussent  plus 
uji^ls  au  rhumatisme  que  les  blancs.  A  l'île  Maurice,  en  effet,  sur 
njJJIe  liomnies,  on  a  trouvé  Mi  rbumatisunts  tle  race  lilauclie  et 
82,  i  de  race  né^n-e  ;  de  même,  au  cap  de  Bonne-Espérance,  70  de  race 
rie^ivpotir  50  de  race  blanche.  Tous  les  auteurs  s'accordent  pour 
rr^-inler le  rhumatisme  connue  plus  IVéquent  chez  les  hommes  que 
(lie/ les  femmes.  l'cndant  Tannée  1805,  la  statistique  *les  hôpitaux 
de  Pari^s  a  donné  sur  1:375  rhumatisants,  K!M)  hommes  et  -485  femmes 
►il  !*  contre  5  Irés-approximativement,  Le  si\fe  cependant  paraît  ne 
voir  son  iniluence  fju'aux  dilTérentes  conditions  hygiéniques  qu'il 
ftminepûur  chaque  personne.  Les  femmes,  en  elVet,  eu  égard  à 
kr  vie  plus  sédentaire,  à  la  ualurcde  leurs  occupations,  sont  moins 
posées  aux  n^froidissements  que  les  hommes  et  ce  qui  prouve  en- 
ire  que  Fintluence  du  sexe  doit  être  en  grande  partie  rapportée  à 


it)  Lyon,  Lundon  Mcàic.  Chir,  /i<?fim%  1811. 

[t)  kasuu,  Eisax  $ur  Niwhgie  tl  la  palkogéme  du  rhumaiwns  artkulairemgii,ï8M. 
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ces  causes,  c'est  que,  dans  les  villes  manufacturières,  telles  que 
Manchester  et  Lyon,  où  les  conditions  hygiéniques  des  femmes  se 
rapprochent  beaucoup  de  celles  des  hommes,  on  voit  la  proportion 
de  femmes  atteintes  s'accroître  notablement.  Tandis  qu'à  Paris,  pour 
100  hommes  frappés,  on  ne  trouve  que  53,7  femmes,  à  Manchester 
il  y  en  a  70,  et  à  Lyon  75,3.  Ces  données  sont  vraies  lorsqu'elles 
s'appliquent  au  rhumatisme  aigu  :  car,  à  part  peut-être  cette  forme 
de  rhumatisme  articulaire  chronique  que  nous  étudierons  sous  le 
nom  de  rhumatisme  articulaire  partiel,  les  autres  formes  chroniques, 
rhumatisme  noueux,  nodosités  d'Heberden,  d'après  les  recherches 
de  Trastour,  de  Vidal  (1)  et  de  Charcot,  s'observent  beaucoup  plus 
souvent  chez  les  femmes. 

Comme  l'a  particulièrement  fait  ressortir  Bouillaud.  comme  l'ont 
indiqué  aussi  Grisolle,  Monneret,  Niemeyer,  le  processus  rhumalis* 
mal  se  montre  plus  particulièrement  de  quinze  à  quarante  ans.  Dans 
la  première  enfance  et  dans  la  vieillesse  il  est  très-rare  ;  le  tableau 
suivant  provenant  de  la  statistique  des  hôpitaux  de  Paris  le  prouve  : 

De  0  à  15  ans t 

—  iCà  20  — I8i 

—  21  à  30  — 522 

—  31  à  40  — 3iO 

—  41  à  50  — 183 

—  51  à  GO  — 13i    \ 

—  61  à  t^O  — 10    ] 

—  81  à  00  — 0    J 

Cependant,  d'après  des  recherches  récentes,  M.  Constant  Picot  (2) 
a  montré  que  le  rhumatisme,  à  la  vérilé  très-rare  au-dessous  de 
cinq  ans,  était  une  aiïeclion  assez  commune  chez  les  enfants  à  partir 
de  sept  à  huit  ans.  Très-souvent,  chez  ces  jeunes  sujets,  la  maladie 
reconnaît  une  origine  héréditaire. 

Les  différentes  formes  de  rhumatisme  chronique  ont  avec  l'âge 
des  sujets  des  relations  importantes.  Comme  l'ont  prouvé  Trastour 
et  Charcot,  malgré  les  assertions  de  Ilaygarlh  qui  rattachait  presque 
exclusivement  le  rhumatisme  noueux  à  l'époque  de  la  ménopause, 
cette  forme  se  présente  à  deux  périodes  distinctes.  C'est  de  vingt 
à  trente  ans,  au  moment  du  développement  complet,  puis  de  qua- 
rante à  soixante  ans,  époque  de  la  ménopause,  qu'on  la  rencontre 

(i)  Vidal,  Thèse  de  Parii,  1855. 

(2)  Constant  Picot,  Du  rhumatisme  aigu  et  de  ses  diverses  manifestations  cke*  Ub 
tnfanlSy  1873. 
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îlênienl.  Il  existe  cepcndanl  ties  exnmpies  dV^nlnnts  de 

huitans,  (le  dix  ans  et  de  si^izeaiis  qui  ont  rontraclé  h  maladie.  Le 

rlitinKilisriie  clirunique  partiel  est  phts  parliculièreiticrit  l'apanage 

■  des  vieillards.  On  Tobserve  parfois  aussi  dans  r%e  moyen  de  la  vie. 

Enliïi,  hh'ù  que  plus  fivquenles  rliex  les  sujets  aj*t*s,  Ips  nodosités 

dMleberden  peuvent  ausfi  apparaîlre  pendant  l'Age  adulte. 

Huant  au  kmperanient,  à  h  constilullon^  à  la  confarmaiion  des 
[  îsujds^nuus  ne  «avons  que  très-peu  de  chose  sur  leur  inlluenre  <5tio- 
hopîque.Sans  doute  Nîenieyer  avance  que  les  sujeïs  robustes  par- 
I laissent  plus  «lisposrs  a  contracter  la  maladie,   mais  cette  assertion 
jurait  besoin  d'èlre  eonOrmée,  car  nous  savons  que  Ton  voit  le  rliunia- 
Be se  ilé«1arer  IVéqneniruent  pendant  la  convalescence  drs  lièvres 
feselcliez  des  sujets  débilités  par  les  excès.  D'après  Chomel,  le 
empérament  sîinguin  prédisposerait  pins  a  ralTeetîon;  maislîouil- 
laiid  et  Fernet  { I)  veulent  que  les  sujets  atteints  soient  le  plus  sou- 
vent Jfs  sujets  lymphatiques  on  lympbalico-san^uins.  Enfin,  pour 
BouiltûuJ  et  Niemeyer,  les  individus  qui  lianspircnt  très-IVéquem- 
nient  et  très- Facilement  et  qui  ont  la  peau  One,  blanche  et  transpa- 
pn(e  seraient  pluslacilement  atteints  que  d*autres.  Ces  données  sans 
tlouteéniani'nt,  counne  vous  le  voyez,  d'atitorités  médicales  impor- 
toîtes  et  cependant  je  n*oserais  vous  les  donner  comme  parfaite- 
Ttienli'iablies  dans  Félat  actuel  de  la  science;  en  tout  cas  elles  me 
panissi^it  être  très-va«4nes.  La  jmjfession  crée  une*|U'édispositiorï 
aurimmalisme,  lorsqu'elle  expose  plus  particulièrement  aux  refroi- 
drsàements.  Les  milit^iires,  les  marins,  les  cliarpcntiers,  les  t»^rras- 
^kvs,  fes  cultivateni-s,  les  lïlanclusscuses  sont  plus  rréquerjïmcnl 
^tleir/(s.  be  même  le  rhumatisme  apparail  souvent  cbex  les  persou- 
^besque  leur  profession  expose  à  des  passaj^es  fréquents  du  chaud 
Hu  froid;  les  boulan^^ers,  les  cuisiniers,  les  forgerons  sont  dans  ce 
j^as  d  fournissent  un  ^"ontingent  considérable.  En  raison  même  de 
leur  genre  dejie,  des  privations  de  toute  sorte  qui  leur  sont  im- 
posées, des  refroidissements  fréquents  qu'ils  supportent,  les  indi- 
ridusde.^ classes  pauvres  sont  plus  souvent  atteinlsdc  rhumatisme  que 
Ci'ux  iks  classes  riclies  et  c'est  avec  i-aison  que,  par  oj»position  à  la 
gOHtle,  morbm  dominorutUj  onvi  pu  appeler  le  rhumatisme  morhm 
pauperuiti.  On  sait,  en  effet  que  la  misère  et  la  mauvaise  alinienta- 

ion  exercent  une  grande  influence  sur  le  développement  du  rhuma* 
wne.  Le  rhumatisme  noueux  en  particulier  est  Tapanagc  des  indi* 
(1)  fernti^tiu  rhumatisme  atgtt,  thfse  de  Paris,  1866. 
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gents  ;  et,  en  Angleterre  et  en  Irlande,  les  malheureux  habitants  des 
workhouses  en  sont  très-fréquemment  affectés. 

Les  accidents  divers  déterminés  par  le  traumatisme:  les  plaies, 
les  contusions,  les  opérations  chirurgicales  de  toute  nature,  ont  une 
grande  influence  sur  les  manifestations  rhumatismales.  Chez  les 
sujets  prédisposés,  chez  ceux  qui  déjà  ont  eu  des  atteintes  de  rhu-  ^ 
raatisme,  on  peut  voir  apparaître  ou  se  reproduire  ces  mêmes  a^ 
teintes  qui  s'en  vont  frapper  soit  les  régions  voisines  du  lieu  sur 
lequel  a  porté  le  traumatisme,  soit  des  régions  éloignées.  Il  est  de  j 
connaissance  vulgaire  que  des  douleurs  rhumatismales  se  montrent  j 
au  siège  d'anciennes  fractures,  d'anciennes  contusions.  Mais,  conune  ' 
l'ont  observé  Scudamore,  Garrod  et  Charcot,  comme  l'a  surtout  bien 
indiqué  Verneuil  (1)  dans  ces  derniers  temps,  on  voit  pareillement 
une  contusion,  une  plaie,  une  fracture  et  même  une  opération  chi* 
rurgicale  devenir  l'origine  de  l'apparition  d'une  atteinte  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  ou  de  rhumatisme  articulaire  chronique. 
Verneuil  signale  un  certain  nombre  d'exemples  de  ce  genre  et 
Charcot  a  relaté  l'observation  d'une  femme  chez  laquelle  une  con- 
tusion de  l'épaule  droite  fut  Torigine  d'un  rhumatisme  noueux,  et 
celle  d'un  boucher  qui  fut  atteint  de  la  même  affection  à  la  suite 
d'un  panaris.  Ces  faits  sont  probants  et  méritent  d'être  parfaite- 
ment connus  et  des  médecins  et  des  chirurgiens  surtout,  puisque 
ces  derniers  sont  appelés  à  produire  tous  les  jours  des  traumatismes 
opératoires.  11  est  à  remarquer  que  le  cathétérisme  seul  peut  être 
l'origine  d'une  attaque  de  rhumatisme. 

Certains  états  physiologiques  tels  que  la  grossessCj  Vallaitemsntj 
la  ménopause  peuvent  être  considérés  comme  donnant  fréquem- 
ment lieu  aux  atteintes  rhumatismales;  souvent  ils  sont,  comme  les 
traumatismes  précédemment  cités,  le  point  de  départ  de  localisations 
morbides  chez  des  sujets  prédisposés  soit  par  le  fait  de  l'hérédité, 
soit  à  la  suite  d'une  longue  exposition  au  froid  humide.  Souvent 
aussi  ils  peuvent  être  la  cause  unique  de  l'apparition  du  rhumatisme, 
mais  ce  cas  est  infiniment  plus  rare.  Déjà  Chomel  et  Requin  (2)  ont 
observé  le  rhumatisme  articulaire  aigu  dans  ces  cas;  Todd  (3)  en  a 
rapporté  plusieurs  exemples  et  Lorain  (4),  en  publiant  des  obser- 
vations de  rhumatisme  aigu  et  sub-aigu  dans  le  cours  de  la  grossesse, 

{[)  Verneuil,  Académie  de  médecine,  1876. 

(2j  Chomel  et  Requin,  Clinique  médicalCy  1837. 

(3)  Todd,  cité  par  Charcot,  loc,  cil, 

(4)  Lorain,  Société  médicêle  des  hôpitaux^  1866. 
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a  b^ucofip  tnî^îslé  sur  les  relalions  existant  onti^e  eot  èini  physiolo- 

pijupei  It^tlévelopprmenl  lie  ce  processus  inorliide.  Comuun'oul 

lil  voir  aussi  Todd  el  Cliarcot,  la  grossesse  peuL  (Mre  le  point  de 

fj>arl  Jii  rhuiualisme  noueux.  Tous  les  jours,  après  raccouclie- 

pnl,  on  voit  survenir  des  atleinles  de  rluiniatisme  arfieulaiie  aigu 

siib-ai*:u.  Vunv  mon  propre  cooipte  Je  pourrais  vous  eiler  au 

lias  dix  exemples  de  ce  genre,  11  est  évident  qu*ici  il  faut  éviter 

rapporter  au  rhuniaiisun,^  les  arlluiles  snppurées  pouvant  se 

Mirera  la  suite  iVnn  accouelierneul  et  (pii  ne  sont  que  des  loca- 

alioas  d'une  iufeetinn  purulente  aeconipaî^^nant  la  fièvre  puerpé- 

j ou  lui  succédant.  1/allail.emenl,  les  obseiTaLions  de  Garrod  et 

^Lornifi  Tant  établi,  surtout  lorsfpi'il  se  prolonj^^e  tro])  longti/rrips, 

asiuniie  souvetit  les  nianileslalions  rhunialismales;  celles-ci  sont 

hrsplus  spécialement  des  localisations  articulaires  à  marche  subr 

lifTU*»  ou  I  hronicpie,  Vaiûr  h  ménopause,  j'e  vous  Tai  déjà  indiipié, 

^l  une  cause  de  rhnnuiti.sute  articulaire  clironiqu^'  el  il  en  est  de 

mkna  de  la  suppression  brusque  des  rêjrles  et  de  ia  dysménorrhée, 

smionl  ilc  la  dysménorrhée  pseudo-rneiuliraneuse  pouvant  amener 

;i  <t  Mjiic  le  rlnimali^rne  ailiculaire  ai*ïn,  suh-ai^m   et  chi'nni([ue. 

L  iûllueiMe  dt^s  organes  de  la  génération  chez  la  femme  est  donc 

lires-grande  el  c'est  avec  raison  que  Lorain  a  proposé  d'adopter  la 

^l'iunnination  d»/  rhHmaiknte  tjenital  pour  caractériser  le  rliuina- 

^!un  Minenant  à  la  suite  de  causes  partiras  de  ces  organes. 

■  Le  même  auteur  lait  renti'er  dans  le  rhuniatisme  génital  les  mani- 

festalioiis  rlinrnatismales  qui  succèdent  a  la  blennoirhugie.  Vous 

dexei  savoir,  en  elTel,  qu*à  la  suite  de  l'uréthrite  blennorrhagiqiïc, 

oupendaût  le  cours  de  cette  alTéction,  ou  voit  se  produire  des  lo- 

icaiisalions  articulaires  que  Ton  a  désignées  sous  le  nom  de  rhuma- 

\iknii  bt^nnorrhtft]iqHt\,  Bien  «pf  apparaissant  chez  les  deux  s(*xes, 

commr*  l'onl  établi  pour  la  leunu<*  les  observatiojis  de  Iticord,  de 

flkliclel  de  Gullerier,  le  l'humalisrneblennorrliagique  est  de  beau- 

CûiÉp  plus  IVéquent  cliez  riionmie.   Il  se  montre  le   [dos  souvent, 

'^^'  l'Ta  lait  remarquer  tjuéneau  de  Mussy  (I),  cliex  des  sujets 

liéjà  des  antécédenis  de  cette  aiîection  ou  prédisposés  à  la 

■piraeter  par  suite  des  relVoidisseiuents  ou  de  Thérédité. 

B)'tiabilude  le  rliumalisrne  hlennoi  rhagique  nliitércsse  qu\m  pe- 

P nombre  de  jointures;  il  [*i'Ut  cependant  se  généraliser  puisque 

Urain  a  rapporté  des  observations  de  rhumatisme  articulaire  aigu 


Giièofsaii  de  Mussy^  Soctèté  médicaic  des  hopit(ïu,v,  1  f<^i\. 
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avec  endocardite  consécuiif  a  la  blennorrhagie.  Ordînaîremenl  lî 
marche  du  processus  est  alors  aiguë;  toutefois  Gairod  (1),  Broi-.. 
dhursl  (2),  Trousseau  (3)  ont  vu  rurélhrîle  bleunorrhagifiue  élrt 
suivie  de  rapparition  du  rhuuiatisme  adiculaire  chronique  (rh«* 
mattsme  noueux)  avec  déformation  des  jointures.  Une  rcjatricùoÉ 
importante  doit  être  faite  ici  cependant.  De  ce  que,  dans  le  couB 
d'une  urt  thrile,  on  voit  survenir  une  ou  plusieurs  localisalioiia  aiti 
culaîres,  doit-on  forcement  en  conchire  que  Ton  est  en  prijsencei 
processus  rhumatismal  tel  que  je  Tai  délinitJe  ne  le  croîs  pas^Coiofl 
Ta  fait  observer  Fournier  (i),  en  effet,  certaines  manifestaiioiuil 
ticulairesconséetiiivpis  h  l'iir^ithrite  diffèrent  totalement  du  rltusa 
tisme  classique,  c  le  et  par  les  pliénoménes  généna 

qui  les  accomp;  ^r,  t-,  d*après  cet  auteur,  les  considért 

comme  te  résunuL  ue  conj  éflèxes  persistantes  dont  leportl 

de  départ  serait  la  muqueuse  ui  nrale.  D'un  autre  côté,  Peler (5^ 
montré  qïie  le  rhumatisme  articoiaire,  peut-ètie  en  raison  dupÉ 
sage  par  rurèthro  d'urines  ci  ss  d'acide  urîque  et  d'uialésâ 

plus  grande  abondance,  pou^  a  nner  naissance  à  une  urétliiil 
réelle,  de  telle  sorte  qualo  ii  ithrile  serait  la  conséquence  I 
non  la  cause  des  localisa  is  niorbides  arlicuktires.  11  en  résol 
donc,  à  mon  sens,  cl  je  partage  ici  Favis  de  Lorain  et  de  Guéiifll 
de  iMussy,  que  le  plus  souvent  la  bIennorrhai*ie  ne  déterraiD* 
rhumatisme  quïi  titre  de  cause  occasionnelle,  chez  des  sujets  d^ 
en  puissance  de  cette  affection  soit  par  hérédité,  soit  à  la  suite  d 
refroiilîssemcnts  prolongés.  Il  est  enfin  certaines  arthrites  liées 
la  blennorrhagie  et  coïncidant,  comme  la  montré  Rollel  ((i),ai« 
rirîtis,  qui  ne  doivent  pas  élre  classées  parmi  les  locabsationsrbjl 
matismaies  ordinaires.  On  pourmit  peut-être  les  rapprocher  à 
artiiropatliies  syplûlitiques  et  morveuses  avec  lesquelles  elles  oi 
beaucoup  de  rapport. 

Enfin,  l'érysipèle  de  la  face  et  la  scarkline  sont  encore  des 
lions  pouvant  provoquer  Fapparition  du  rhumatisme.  Clmrcot 
Trousseau  en  citent  de  nombreux  exemples,  et  Blondeau  (7)  a 
porté  rhistoire  d'une  petite  épidémie  de  scarlatine  pendant  laqi 

(l)  Garrod,  On  Qout, 

(f)  Broadhurst,  Rci/not(rx  Sifttem  of  mfdkine,  t  I, 

{Z}  Trousseau,  Clinique  médimif. 

14)  Fijurnier,  An.  liLKSjfoitftHAr.îE  4Jii  Xomem  dkt,  de  méd.  et  êe  cMr.  prûL,  ÎM.^ 

(5)  Peler,  Société  médicale  des  hôpitaux^  1866. 

(G)  Rollet,  La  syphilisy  le  chancre  et  la  blennorrhagie. 

(7)  Blondeau,  Scarlatine  et  rhumatisme  (Arch.  gén.  de  méd.y  1870). 
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des  manifesta  lions    rliumalismales   <ér\ihème    noueux  >  arthrites 

B*ru^î%  endoprricarrJiLt?,  coaîjr^slion  pulmonaire,  rhorr^e)  sf^  sont 
veloppres  riiez  les  sujets  aUeints. 

£ii  résumé  donc^  nous  voyons  que  le  processus  rluimatismai  con- 
iutionnel,  autrement  flit  la  diallièse  rhumalisiuale,  l'eronuaîtdeiix 
65  prineipales,  Ell«*  *\sl  héréditaire;  elle  s\ic(|nii'i't  i-ous  l'in- 
ence  du  h'oid  liuniidf^  a-^issant  hmicuement  sur  rorj^^anismc  A 
r«k  ces  deux  causes  fondauieulales,  il  en  est  qui  lavoriscnt  leur 
Ioq;  elles  sont  relatives  à  Tà^^e,  au  sexe,  aux  proiessions,  aux 
piD^nis,  au  (iiinal,  aux  saisons.  Erilin,  Ips  manilesiatinns  de  la 
adie  sont  encore  influencées  par  des  causes  déterminant  leui- 
arilion:  Timpression  subite  du  rmid,  les  iraumalisrnes,  eeriains 
éUls  pliV;5ioloj,nques  (j^rossesse,  aecoiichcment,  allaiteuient)  ou  pa- 
ologiques  (lilennorrhaf^ie,  scarlatine,  érysipéle)  doivent  être  plus 
ticulièrement  si^tnales. 
[Exisle-tH!,  fïiessieiirs,  ime  lésion  hien  connue,  soit  des  humeurs, 
il  des  tissus,  par  laquelle  on  |>uisse  earactériser  le  processus  rhu- 
WJ5mal?Ce  n'est  pas  d'aujourd'hui  que  i  etie  qn^^stion  a  été  posée, 
ja  Van  Swieten,  Ijaynard,  Ilretonneau  ei  un  ^i  and  nombre  ^rau- 
JOïil  considéi'é  le  rhumatisme  comme  étant  le  résu bat  d'une 
alion  ?ipéciale  du  sang,  d'une  acrimonie,  d'un  *'nq)oisonnement 
allant  de  la  rétention  des  acides  ou  des  sels  qui  auraient  du  être 
ûés  par  h  peau  ou  par  les  reins.  Malheureusement  la  natun* 
!  tftUe  substance  loxi(pie  n'a  jamais  été  déterminée  jns(]u'ïci  cl 
Us  majiquons  absolument  d'analyses  démonstratives  à  cet  éjiai'd. 
liV|iDlliéses  ont  été  émises,  sans  doute;  mais,  jusf| n'a  cf*  jour, 
te  re>irnt  sans  démonshation  réelle,  bien  qu'elles  aient  une  ccr- 
valeur  physiologico-patbolojj^ique.  Prout,  Williams,  Todd  et 
erelapriis  eux  Rîchardson  et  Kastus  ont  pensé  que  le  rhuma- 
^ était  du  à  la  lélentron  d'acide  lar tique  dans  le  san^;  mais  les 
i  chimiques  de  ce  liquide  n'en  ont  pas  démontré  et,  lorsque 
iidierons  la  palhogénie  du  rhumatisme,  j*^  vous  ferai  voir 
trèsubats  expérimenlaux  ne  permettent  pas  d'attribuer  à  ret 
>  le  rôle  par  trop  prépondérant  que  lui  avaient  réservé  les  au- 
cjtés.  D'un  autre  colé,  on  sait,  d'après  les  nombreuses  re- 
rches  fie  Charcot,  que  l'acide  urique  n'existe  pas  en  proportion 
gérée  dans  le  san^'  îles  sujets  atïi'ints  de  rhumatisme  articulaire 
lique.  Il  esi  vrai  que,  dans  un  cas  de  rhumatisme  chronique, 
I  cr  a  trouvé  dans  hî  sang  une  Ibrte  proportion  de  phospliate  de 
|ix;  il  y  en  avait  quatre  fois  plus  tpfi'i  l'état  normal;  mais  cette 

Picot.  IK  ^  tfo 
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les  douleurs  dont  il  s'agit,  et  il  est  à  remarquer  que  leur  intensité  cl 
la  rapidité  de  leur  développement  n'ont  aucun  rapport  avec  la  durée 
de  la  maladie,  puisqu'on  les  voit  arriver  en  deux,  trois  ou  quatre 
jours  à  leur  maximum,  sans  que  la  marche  générale  de  ralTectionet 
sa  durée  en  soient  aiTectées  en  aucune  manière.  Il  n'est  pas  rare, en 
effet,  de  rencontrer  des  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  se 
terminent  en  dix,  douze  ou  quinze  jours,  malgré  les  douleun 
atroces  dont  je  vous  parle  et,  par  contre,  l'on  en  voit  d'autres  dont 
les  manifestations  articulaires  sont  relativement  peu  douloureuses 
et  qui  persistent  néanmoins  pendant  de  longues  semaines. 

Cette  douleur  des  jointures  s'accompagne  des  signes  extérieurs  de 
l'arthrite  rhumatismale.  Les  articulations  sont  gonflées  et  le  gonfle- 
ment, variable  du  reste  dans  son  intensité,  résulte  de  plusieori 
causes.  Il  tient  à  la  présence  d'un  épanchement  plus  ou  moins  con- 
sidérable dans  l'intérieur  de  la  jointure;  il  tient  de  même  à  la  toné- 
faction  œdémateuse  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané;  I 
est  enfin  causé  par  la  di^^tension  des  gaines  tendineuses  voisines  pt 
un  épanchement  analogue  à  celui  de  la  cavité  articulaire.  Dam  kl 
grandes  articulations  superficielles,  telles  que  le  genou,  le  coude» 
le  poignet,  il  est  souvent  facile  de  reconnaître  la  présence  del'i-' 
panchement  intra-articulaire  et  d'en  apprécier  la  quantité.  La  fluc- 
tuation peut  y  être  ordinairement  perçue,  et  la  distension  de  h 
synoviale  modifie  la  forme  extérieure  de  la  jointure  d'une  manière 
vraiment  caractéristique.  La  peau,  dans  un  certain  nombre  de  caii 
ne  change  pas  de  couleur;  elle  est  alors  lisse,  distendue,  luisante;, 
mais  très-souvenl  aussi  elle  présente  une  teinte  rouge  érysipélateM  . 
très-vive  le  plus  ordinairement,  mais  parfois  aussi  très-somlnre  et 
violacée.  C'est  plus  particulièrement  lorsque  le  rhumatisme  frappe 
les  petites  articulations  des  doigts  et  dçs  orteils  qu'on  observe  h 
coloration  rouge  en  question;  cependant,  quand  l'arthrite  rhumalis* 
maie  est  très-intense,  on  la  rencontre  aussi  aux  genoux,  aux  poigsell 
ei  aux  cous-de-pied.  L'application  de  la  main  seule  permet  dl 
constater  une  élévation  de  température  au  niveau  des  articuIatioDl 
frappées;  mais  l'inspection  thermométrique,  comme  l'ont  proufé 
Bouillaud,  Neumann  (1)  etÂuburtin  (2),  en  donne  une  complète  dé- 
monstration. Suivant  ces  auteurs,  il  existerait  très-souvent  une  dif- 
férence de  un  degré  entre  la  température  des  régions  malades  et 
celle  des  parties  saines. 

(1)  Neumann,  Ergebnme  und  Sludien  aw  der  medicinischen  Klinik  iu  Bonn,  iSSO. 
(i)  Aiiburtin,  Recherches  ciiniques  sur  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  1860. 
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desdémanîTt^aîsons  et  des  piL-niriiienls  insiipiiorhibles,  ne  persisteot 
pèfp  que  quatre  à  liriqjuurs.  D'aulres  Ibis  encore  tiurvieiuli^ont  loul 
ihlmd  iks  niiiiiifestalions  vers  les  séreuses  viscérales  ;  la  pleurésie, 
ipericardile,  la  péritonite  même  peuvent  ain<i  ouvrir  la  série  des 
wdeQls  rliuinatisuiaux.  Dans  ces  derniers  cas,  il  esî  presrpie  lou- 
iirsiie  règle  que  les  inflauniuitinns  des  séreuses  en  quesliuji  soient 
icouitc  durée  ut  que  leur  résolution  ne  se  iasse  pas  alleudre  au 
ide  la  première  semaine.  L^endorardile  elle-mcjue  peut  appa- 
avanl  les  accidents  articuiaiies.  Deux  cas  de  ce  genre  ont 
!  observés  par  G,  de  P'ayole,  l'un  chez  un  enl^mt  tle  dix  ans,  Taulre 
:  une  jeune  fille  de  ipiinze  ans.  I/endorardite  en  question  a  suivi 
tpliasés  habituelles;  elle  s'esl  earactéiisée  par  un  souille  l'apeux 
tauscultiilion  du  co;ui\ 
Kiel  que  soit  le  mode  de  début,  la  maladie  confirmée  s'accuse  par 
manifeslations  arliculaires.  Celles-ci  ne  lra[ipent  pas  d'emhlée 
les  jointures;  mais  elles  atteignent  siiccessivernerit  les  articu- 
s,  en  s  adressant  plus  parliculièrement  aux  genoux,  aux 
!§,  aux  cous-de-pied,  aux  épaules,  aux  poij^nets.  D'après  Mon- 
il,  ce  serait  TarticulaMon  tihio-tarsieunc  qtii  serait  le  plus  f'ré- 
emraenl  frappée  la  première.  Il  est  rai'e  qu'une  seule  jointure 
^lalleinte,  dans  celte  forme  de  la  maladie;  le  plus  habiluellemenl 
«ieurs  sont  prises  a  la  lois  *^t  ia  manifestation  morbide,  après 
oir  inléressé  Ivs  articulations  sij^^nali'es  plus  haut,  peut  gagner 
Te  celles  de  la  hanche,  des  doigts,  des  orteils,  de  la  mâchoire 
tmi^me  lie  ht  colon n*^  verlébrale,  plus  souvent  peut-être  dans  la 
^'iondu  ruu.  Il  en  résulte  tpie  le  rbuniatisnui  articulaire  aigu  est, 
buraimi  dire,  toujoiir>  poly-articulaire  et  que  les  cas  de  rhuma- 

ne  moncKarliculaire  sont  d'une  excessive  rareté, 
iLa  douleur  signale  Tapparition  de  la  manifestation  articulaire, 
de  et  ne- con>li tuant  qu'une  simple  gcue  dès  le  ilébut,  elle  se 
ppe  parfois  lentement  et  graduelleïuent;  tandis  que,  dans 
Iwlre.^  cas,  elle  alleint  en  un  ou  deux  jours  une  violence  exlrème. 
Iflle  arrive  à  son  maximum,  elle  est  vraiment  atrta'e,  s'exas- 
tpar  le  moindre  altouchetnent,  par  la  moindre  pression,  à  tel 
nique,  non-seuleuumt  loul  mouvenient  de  la  jointure  malade 
[devenu  impossible,  mais  que  le  simple  ]itiids  des  couvertures  ne 
^peul plus  être  loléi*'-.  Si  un  ^nand  nombie  d'arliculalions  ont  été 
envahies,  les  malades  se  li'ouvcnt  par  le  lait  lèdiiils  à  une  irumobi- 
lilé  I  omplêle»  et  tous  les  mouvements  qu'ils  font  sont  [»our  eux  une 
^  de  souffrances  des  plus  pénibles.  La  nuit  exaspère  également 
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phénomènes  fébriles.  Lorsqu'elle  existe,  elle  affecte  cependant  cer- 
tains types  assez  bien  déterminés  quoique  ne  pouvant  pas  se  ratta- 
cher à  des  causes  parfaitement  démontrées,  car  ces  types  ne  parais- 
sent tenir  ni  au  nombre  des  articulations  envahies,  ni  à  Tintensité 
de  leurs  lésions. 

A  peu  près  dans  la  moitié  des  cas,  généralement  dans  les  cas  lé- 
gers, dans  ceux  de  moyenne  intensité,  parfois  même  dans  quelques 
cas  graves,  on  constate  une  fièvre  modérée  de  â8%5  à  39%5.  L'ascen- 
sion thermique  se  fait  graduellement  et  lentement  depuis  le  début, et 
le  maximum  n'est  atteint  que  vers  la  fin  de  la  première  semaine. 
Dans  certains  cas  pouvant  être  toutefois  considérés  comme  exceptiot- 
nels,  on  peut  observer  le  maximum  vers  le  troisième  ou  le  qui- 
trième  jour.  Ce  maximum  ne  dépasse  pas  40". 
Une  fois  la  période  d'état  établie,  la  température  se  maintient  i 
son  niveau  maximum  pendant  peu  de  joun 
Parfois  ce  maximum  n'est  ^itteint  qu'naa^ 
seule  fois;  il  ne  persiste  qu'une  seule  nmi^ 
et  la  courbe  thermique  ne  présente  qu'ifflL 
seul  fasligium  (fig.l4)  pouvant  dépasser 40** 
La    température    baisse    alors    subiterae 
et  Ton  peut  constater  un  abaissement 
l**  et  même  de  2°  au-dessous  de  l'élévaliff 
maxima. 

D'autres  fois,  on  constate  la  [>rotluctioftj 
de  deux  ou  trois  fasligiums;  mais  alorM 
moins  de  cas  très-graves,  la  teinprraMif*' 
ne  dépasse  pas  et  même  n'atteint  pas  40  degrés  pendant  plus 
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Fie.  1 1.  —  Fi(''Yre  rhiimalis- 
male  à  un  seul  fastigium. 
Terminaison  par  lysis. 
(Wunderlich.) 


Fie.  15.  —Fièvre  rhumatismale  avec  exacerbations  et  rémissions  profondes  (WrinderlkljJ 

trois  jours.  Généralement  le  maximum  se  maintient  entre  39*  w 
â9%5.  Pendant  cette  période  d'état,  du  reste,  la  marche  thermiqal? 
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i^ruliUîsitHre  continue  on  présenter  des  cxiicerbation.s  oi  de  pt*o- 
ltûn<krmissions  (fig.  15). 

la défervesceoce  varie.  Dans  les  cas  favorables,  la  deseenle  se  lait 
[eiifiûi|ou  six  jours  le  plus  luihiliiellt^ment;  elle  adectr^  le  lyptj 
iusouslw  nom  de  lysis  (lig,  14),  en  s'acr<iiuj)ti;j;naïil  de  1res- 
(près  exacerbations  vespérales.  Rarement  on  observe  une  des- 
ïtile briistiue  analofcue  à  la  desrenie  rriliqiie  de  la  pneumonie. 
ile5  i:as  moins  favorables,  la  défervesrence  est  d*une  grande 
!«r;  m  y  retnarcjne  de  nombi  ensrvs  saccades.  Parfois,  après 
première  cluUe  iW  la  temp»*i'alnre,  nu  voit  persister  pendant 
jonrs  une  fièvre  conliriyeile  [jioyenne  inlensit*'  vi  ce  n'est 
que  la  dérervesccnce  reparaît  iih^.  Hi).  irauln^s  lois,  la 
iliun quotidienne  est  reelleménL  insignifianle;  le  thermomètre 


ftc.  16.  —  Fièvre  rhiunaUsmale  a  ddfLTvesccrine  Irès-lcnle  (Wiinderîïf-hi. 

Û$6«que  de  1  a  i  dixièmes  de  degré,  de  telle  sorte  qu'il  faut 
15  et  même  20  jours  pour  qu'il  arrive  au  ciiitlre  pliysiolo- 

in  la  convalescence  est  elle-même  irrègiilière.  Sou  veut  Ton  y 
le  des  (liietnations  légères;  souvent,  pendant  plusieurs  jours, 
il  h  température  se  maintenir  de  pbjsieurs  dixièmes  de  de^vé 
mis  de  rélat  norniiil  ;  souvent  enfin,  1«*  soir,  ou  peut  constater 
îcnide^eence  allant  jusqu'à  !"  et  même  1  "  1/2. 
e?t  le  type  fébrile  le  plus  fréquent.  A  côté  de  lui  on  peut  imi 
ftr  d'autres. 

!s  un  liers  des  cas  environ,  alors  même  qui'  les  l/'sions  locales 
ombreuses  et  assez  accentuées,  la  lièvre  conc(nnïtanle  est  des 
Sgéres.  Suivant  à  peu  de  chose  près  la  marche  sipnalée  plus 
elle  ne  s'élève  pas  an-dessus  de  38%r>.  Kncore  ce  chiffre  iber- 
ne  pcrsiste-t-il  que  dans  les  premiers  joui's  et,  à  la  fin  de  hi    , 
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première  semuine  ou  au  commencement  de  la  seconde,  onvoil 
sei"  la  lemperalure  et  Tapyrcxie  être  obleime, 

La  lièvre  afTecle  aussi  une  forme  désignée  par  Wnndpriirh 
le  nom  de /orme  Iralnanle:  on  l'observe  environ  dans  le  six 
des  eus.  Sa  durée  e.st  alors  fort  longue  ;  tdle  sh  prolonge  fen 
qnalre  el  cinq  semaines  consécutives*  Dans  celte  forme  le^diffeii 
quotidiennes  entre  le  maximum  et  le  minimum  Ihennique  sr>nd 
at'cusétïs;  souvent  on  constates  degrés  et  plus  entre  les  doux  ta 
raturer  extrêmes.  Il  n'est  pas  rare  de  trouver  le  matin  le  à 
physiologique»  [andis  que  le  soir  le  ihennomètre  maïquc  iO  dj 
Il  est  de  règle,  dans  cette  forme,  que  leslîuctuationsthfrmiïii^e^ 
d'autant  plus  d'inlensité  que  les  lanilestalions  articulai  i-esont^ 
mêmes  plus  de  teuJance  à  se  aliser*  Celte  marche  irréguliè 
la  température  se  maintient  très  longtemps,  comme  je  vousle 
(*t  le  retour  à  Tapyrexie  n'î'n iv*  fju'avec  une  grande  lenteur. 

Enfin  la  fièvre  peut  pi  nti  des  recrudescences.  Elles  se 
trent,  sott  pendanï  '^'  oi'rï.  i\  tat,  soit  pendant  la  convalest 
soitentin  après  In  Tétot  fébrile  primitin  Ces  i 

descentes  pen^^  jenient,  sans  être  en  rappeii 

une  aggravât  mes  ariiculaires  et  sans  coi 

avec  une  des  ■   raies  du  rluimatîsmiv.  On  voit 

Ifi  tbermomèLM.'  iijuiit.i  uc  i  et  rième  de  5  tb^grés  et  col  étal 
sister  pendant  un,  deux  ou  trois  jours,  puis  disparaître,  sanî 
fluencer  autrement  la  marche  ultérieure  de  la  maladie.  Au 
traire,  quand  il  se  produit  une  aggravation  dans  tous  les  sympt 
du  mal,  la  recrudescence  qui  se  montre  survient  lentement, 
gressivement,  d'une  manière  analogue  au  mode  d'élablisseraei 
la  fièvre  du  début. 

Pendant  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  le  pouls 
sente  des  modifications  remarquables.  D'après  Louis  (i  ),  sa  fréqu 
n'est  pas  excessive,  puisque  le  nombre  des  battements  artérid 
maintient  entre  90  et  100.  Comme  l'ont  montré  Monneret 
Todd(3)  et  Fuller  (4),  l'artère  semble  volumineuse  commet 
l'anémie.  Au  sphygmographe,  Marey  (5)  et  Lorain  (6)  ont  coB 

(l)  Louis,  Recherches  analomiques,  pathologiques  et  thérapeutiques  sur  ta  fiP^ 
phoïde,  18il. 

it)  Moniicrel,  La  goutte  et  le  rhumatisme^  thèse  de  concours,  1857. 

(3)  Todd,  cilé  par  Cliarcot,  toc.  cit. 

(4)  Fuller,  loc.  cit. 

(5)  Marey,  Phijsiohjie  médicale  de  la  circulation  du  sang^  1863. 

(6)  Lorain,  Etudes  de  médecine  clinique,  le  Pouls,  1870. 
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les  caractères  suivants  :  ramplitiide  est  exagérée,  la  montée  verti- 
lale  très-accentuée,  le  sommet  aigu  et  le  dicrotisme  trés-accusé 


FIG.  17  —  Pouls  ample  et  dicrole  <lu  rliumalisme  articulaire  aigu  (Lorain). 

comme  le  montre  la  figure  (fig.  17).  Ces  caractères  du  pouls  per- 
âstent  pendant  toute  la  durée  de  Tétataigu;  mais,  lorsque  vient  la 
convalescence,  ils  se  modifient.  Le  pouls  reprend  alors  sa  lenteur 
physiologique  tout  en  conservant  encore  une  certaine  amplitude; 
de  plus,  il  devient  tricrote  ou  même  polycrote  (fig.  18).  Ces  modifi- 
cilioDsdu  pouls  pendant  révolution  du  rhumatisme  me  semblent 
We$  i  interpréter.  Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que,  chez  les 


H.  18.  —  Pouls  «le  la  convalescence  du  rhunialisme  articulaire  aigu  (Lorain) . 

/inzmalisants,  le  système  capillaire  de  la  périphérie  est  des  plus 

I    p^'nnéables,  comme  le  démontrent  les  sueurs  abondantes  qui  sur- 

F/emieat  très-rapidcmonl  chez  ces  malades.  Il   en  résulte  néccs- 

âireinent  une  diminution  notable  de  la  tension  arlérielle  avec  ses 

(loiiséquences  constantes  :  l'augmentation  de  Tampliiude  des  pulsa- 

lioaset  la  production  d'un  dicrolisme  exagéré. 

Il  est  bien  entendu,  messieurs,  que  ces  caractères  du  pouls,  sur 
lesquels  je  viens  d'appeler  votre  attention,  sont  complètement  indé- 
pendants des  localisations  cardiaques  du  processus  rhumatismal. 
<,Niand  le  rhumatisme  frappe  le  cœur,  qu'il  y  a  déterminé  des  mo- 
difications de  structure  aboutissant  au  rétrécissement  des  orifices 
ou  à  rinsuflisance  des  valvules,  le  tracé  sphygmographique  pré- 
sente d'autres  changements  en  rapport  avec  la  nature  de  la  lésion 
produite  et  avec  le  siège  variable  de  cette  même  lésion. 

Dès  que  la  fièvre  est  Irancheinent  établie,  généralement  vers  le 
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quatrième  ou  le  cinquième  jour  après  l'invasion  du  mal,  on  voit 
apparaître  une  diaphorèse  très-abondante.  Loin  d'être  un  phéno- 
mène critique,  analogue  à  celui  qui  signale  la  terminaison  habituelle 
d'un  cycle  fébrile,  l'exagération  des  sueurs  dans  ces  cas  n*a  aucune 
influence  sur  la  marche  de  la  fièvre  ;  elle  se  montre  avec  eUe, 
dure  pendant  toute  l'évolution  fébrile  et  ne  cesse  souvent  que 
plusieurs  jours  après  la  défervescence.  L'abondance   de  la  sueur 
€st  extrême,  les  malades  en  sont  littéralement  baignés,  et  l'on 
voit  celte  sècnHion  s'écouler  en  grosses  gouttelettes  sur  la  face  et 
même  sur  tout  le  corps.  La  sueui',  dans  le  cours  du  rhumatisme, 
conserve  son  acidité  qui  est  même  accrue,  surtout,  comme  l'indique 
Williams  (I),  au  niveau  des  jointures  engagées.  Cette  acidité  exa- 
gérée paraîtrait  due  à  la  présence  de  l'acide  lactique  libre,  comme 
Schérer  l'avait  indiqué  déjà,  et  comme  ont  voulu  le  prouver  Ansel- 
mino  (2),  Ilartz  (r3)et  Simon  (4).  Cependant  de  nouvelles  recherches 
seraient  nécessaires  encore  pour  juger  cette  question.  Les  sueurs, 
du  reste,  ont  une  odeur  aigrelette  assez  prononcée  que  l'on  ne  peut 
toutefois  pas  attribuera  l'acide  lactique  inodore^  par  lui-même,  mais 
que  l'on  peut  rapporter  peut-être  aux  acides  butyrique,  formiquc 
el  acétique  existant  dans  la  sueur  comme  l'a  démontré  Schottin  (5),^ 
qui  résultent  peut-être  aussi  de  modifications  des  graisses  fournies 
par  la  matière  sébacée.  Au  point  de  vue  de  sa  constitution  chimique, 
la  sueur  des  rhumatisants  paraît  conserver  son  caractère  physiolo- 
gique. Sans  doute  Ueinner  (G)  a  signalé  une  diminution  de  l'urée; 
.sans  doute  aussi  Stark  (7)  et  Wolft*  (8)  ont  noté  la  présence  de 
Tacide  uriquo  cl  des  urates.  Mais  les  recherches  plus  précises  de 
Favre  (9)  n'ont  pas  confirmé  ces  résultats. 

L'apparition  de  ces  sueurs  abondantes,  leur  persistance  pendant 
•une  et  doux  semaines,  l'augmentation  de  leur  acidité  normale  ont  le 
plus  souvent  pour  olTet  d'amener  à  la  surface  de  la  peau  une  érup- 
tion toute  spéciale.  Hllle  consiste  dans  l'apparition  de  petites  vési- 
cules de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle  ou  d'un  grain  de  millet, 


(i;  Williams,  Principles  of  medicine^  1X50. 
(2»  Ansclmino,  cité  par  Cli.  IXobin,  Humeurs. 

(3)  Harlz,  Id. 

(4)  Simon,  /{/. 

(5j  Scliotliii,  Arch.  fiir  physioL  Ueilky  XI. 

(6)  Reinner  cité  par  Gautier,  Chimie  appliquée  à  la  physiologie^  etc. 

(7)  Stark,  cité  par  Ch.  Robin. 

(8)  Wolff,  Id. 

•{9}  Favre,  Ilecherches  sur  la  composition  chimique  de  la  sueur  chei  Vhomme^  1853. 


Me,  telles  que  h's  régions  sus  el  soiis-claviriilarres,  les  ms- 

aines,  l*ombilic-  Le  cou,  la  pùtlrmeetriibcloiiion  en  mi>n- 
queniment  aussi;  il  est.  pins  rare  d'en  l'enconteer  sur  le  dos 
Smbres  et  jrresqiie  jamais  on  n'en  fronve  sur  la  fane  el  snr 
ou  eepemianr  la  siienr  est  Irês-ahondanle,  Le  liquide  des 

,  comme  IVoiit  montre  Oonillaod  (l)  et  Andral  (iâ),  a  une 
acide;  il  ne  conlienl  pas  d'allHunine  et  ressemhic  tant  à 

sueur.  IFaprès  llai;:lit  i:\),  il  serait  renfenri^'  entre  les 
de  la  couche  eorne^^  de  Tepiderme,  L'éruption  en  queslion 
iéraiement  autant  que  les  sueurs;  lorsque  la  diapliorèse 
liquide  tics  >udarnina  est  repi'is  p;u'  absorption,  les  vési- 
ffaissent;  puis,  quelques  jours  après,  il  se  fait  une  Icîjfère 

lion  de  l'epiderrne  primitivement  soulevé, 
mdifientitms  <l(^  la  sécrétion  uriuaire  sonl  en  rapport  avec 
Mièvre  existant  dans  le  l'humatisme  arliciihiire  :\\p\  eî  avec 

le  déperdition  d'eau  qui  se  lait  à  la  surface  de  la  peau. 
•peu  abondante,  d'une  densité  élevée  et  Irés-aeide  est  Ibr* 
fcolorée;  parle  n'IVoidissemr'ntelle  laisse  dcposiu' un  sédi- 

-abondant  formé  d'aridi'   urique  et   d*urates.  L'analyse 

y  dénote  une  diminution  notable  de  la  proportioïide  l'eau 
Rence  d'une  t^ranile  quantité  de  matière  colorante  pouvant 
K|ti'à  16,  :!0  pour  lOttlK  Cette  urobilinf^,  d^qu'ès  Waclis- 
reviendrait  d'unt»  rapide  destruction  des  irlobules  roupies. 
ify  trouve  en  grande  proportion;  Fouilloux  a  trouvé,  pim- 


âJ    1.    lan 
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modifications  de  la  sécrétion  urinaire  sont  celles  que  précisément 
on  rencontre  dans  le  cours  du  processus  fébrile  lui-même;  elles 
n'ont  rien  de  spécial  au  rhumatisme.  L'acidité  exagérée  de  Turine 
ne  paraît  pas  due  à  la  présence  d'un  excès  d'acide  lactique. 

Des  troubles  du  côté  de  l'appareil  digestif  consécutifs  à  Fétat  fé- 
brile s'observent  également;  la  soif,  l'inappélence,  les  nausées^la 
constipation  sont  de  règle.  En  même  temps  la  langue  est  blanche, 
couverte  d'enduits,  la  bouche  sèche  et  la  salive,  suivant  Fuller,  a  um 
réaction  acide.  11  est  rare  que  la  fièvre  soit  assez  intense  pour  dé- 
terminer des  accidents  du  côté  du  système  nerveux;  il  n'y  a  donc 
pas  de  délire,  et,  si  l'on  observe  de  l'agitation  et  de  l'insomnie,  on 
symptômes  doivent  être  rapportés,  selon  toute  probabilité,  à  rinten- 
site  des  douleurs  articulaires.  11  est  encore  un  fait  important  à  vont 
signaler  ici.  Dans  ces  derniers  temps,  Drosdo(T(l)  a  montré  que, 
malgré  les  douleurs  si  vives  ressenties  par  les  rhumatisants  dansiei 
jointures  malades,  la  sensibilité  à  la  pression  et  la  sensibilité  i 
l'électricité  diminuent  notablement  au  niveau  de  ces  jointurea. 
L'auteur  a  vu  des  malades  ne  pas  sentir  un  poids  de  20  à  50  grammes 
et  n'éprouver  aucune  douleur  par  rélectricilé,  alors  même  que  l'on- 
verture  et  la  fermeture  du  courant  donnaient  beaucoup  d'étincelles. 

En  même  temps  que  marche  le  processus  rhumatismal,  et  dès  les 
premiers  jours  de  son  invasion  pour  ainsi  dire,  on  voit  se  déve- 
lopper et  s'aggraver  progressivement  un  état  anémique  des  plus 
marqués.  Signalée  par  tous  les  auteurs,  l'anémie  rhumatismale  ne 
parait  pas  être  en  rapport  avec  l'intensité  de  la  fièvre  concomitante, 
mais  plutôt  avec  le  nombre  des  articulations  envahies.  Elle  répond, 
comme  nous  le  verrons  tout  à  l'heure,  à  une  destiniclion  rapide  des 
globules  rouges  du  sang  et  s'accuse  par  la  pâleur  de  la  peau  et  des 
muqueuses  dès  le  début  et,  plus  tard,  par  l'apparition  d'un  bruit  de 
souille  systolique  ayant  généralement  son  maximum  a  l'orifice  ao^ 
tique  et  se  prolongeant  dans  les  vaisseaux  du  cou.  L'anémie  dont  il 
s'agit  va  s'aggravanl  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  et  persiste 
après  la  convalescence.  Souvent  les  malades  ont  beaucoup  de  peine 
à  réparer  les  pertes  qu'ils  ont  subies. 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu  peut  parcourir  toute  son  évo* 
lution  sans  présenter  d'autres  phénomènes  symptomatiqueà  que 
ceux  précédemment  indiqués.  Les  manifestations  plus  ou  moins 


(1)  DrosdoflT,  Veranderungen  der  SeîisibilUàl  heim  Gelenkrheumalismuê  und  die  Elec- 
trotherapie  dieser  KrankfieU  (Centralblatt,  1875). 


ujumcui.  un  ueiius-ui  arnvt.'iii  a  la  i'(^»uiuiiuij.  l.  f  iiuocaruue 

établie  peiU,  vous  le  verrez,  être  le  poini  do  départ  de  lé- 

érieurps  telles  que  les  embolies  avec  leurs  cunséquenees 

l'infarctus,  de  f^N'in^rènes,  de  rainollissemenls  qui,  s'ils  siègent 

org:anes  iinportanls,  peuvent  devenir  une  cause  de  mort. 

la  myoeardite  et  peut*clre  aussi  la  péricaidiie,  en  raison 

rtissement  des  contiartions  du  cœur  qu'elles  oecasioiment, 

flre  l^orijziue  de  ihromlioses  cardiaques  et  veineuses  <(ui 

comme  vous  le  savez,  un  grand  danger  pour  le  malade, 

surtonl  des  embolies  qui  peuvent  en  «Mi'e  la  conséquence. 

loraiisalions  peuvent  se    produire  aussi  vers  la   pièvrc, 

le,  le  poumon  et  les  méninges.  Ces  dernières  sont  des 

es.  Elles  consliluent  cet  état  symptomatique  connu  sous  le 

jiumatisme  reréhrat^  sur  lequel  nous  reviendrons.  Enfin, 

la  peau,  réryllième  papuleux,  l'érylbétne  noueux,  Tiirti- 

;  tes  localisations  qui  s'observent  le  plus  IVéquemment. 

peut  voir  survenir  des  béuiorrha^^ies  capillaires  cutanées 

l  du  par  para,  des  petechics.  Ces  hénjorihagies  qui  se 

soit  dans  la  période  d'état,  soit  dans  le  déclin  de  raiïec- 

le  plus  souvent  le  résultat  de  petiles  oblitéralions  capil- 

les  sont  liées  a  ralTaiblissemenl  des  contraclions  du  coiur 

l'e  à  la  plus  grande  cnajïulabilité  du  sang. 

Ds  maintenant  la^  Lenionsanatomiques  que  l'on  rencontre, 

iJes  liquides,  soit  dans  les  tissus,  à  la  suite  du  rhumatisme 
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tion  d'iirrp  païaîl  noniuilf  cl  Ton  ne  consL'ile  qti'un  léfier  ni 
«racidt*  iirique,  bien  ïnuiiisiîonsid^MaljlL'  que  cehu  qui  esblctlaûs^ 
lîoiitte. 

La  \H\oii  sanguin*^  porle  plus  spécialemonl  sur  les  iiialiéresaB 
luiiiuïdes  cl  les  ^doluilcs.  Corinne  l'ont  établi  les  recbeichrsillod 
(4  fiavarret  siirloiiL,  on  ronslale  nue  inij^nientulion  eonsiër 
tians  la  praportion  de  la  fibrine  qui  de  ^  a  :]  [lour  lUUii,  diil 
normal,  peut  s'élever  jusquVi  7,  8  et  H)  |*our  lOOCK  Cette  yiigine 
Laliun  de  la  librine est  souvent  en  rappoiL  avee  rintensilédelaliat( 
elle  s'observe  peu  de  jours  après  Tinvasion  de  la  maladie.  Plusl 
Talbumine  dirjiinui';  mais  cette  diuiinution  n'esl.  que  la  coiiséq» 
de  la  perï^islanee  de  l'airt^clion,  de  riulensité  du  mouuMneut 
el  des  df^sordres  arliculaires  qui  se   sont  montrés.  Les 
ruuges  el  les  leueoeytcs  diminuent  rapidernenl  de  nombre  etc'e 
la  raison  anatomique  de  ranémie  pircuee  et  si  accentuée  (|uel 
observe  pendant  le  cours  du  rbumatisme  articulaire  aigu.  De| 
pour  lUOO,  le  cbilïVe  des  éléments  rouges  du  sa og  peu l  loi» 
100,  no.  80  et  même  08  poui^  lOHO.  Ces  modifications  dansj 
slilutinn  cbiriiique  et  anatomique  du  sanj;  s'acmsent  lors  del 
du  c4iil!ot  de  la  saignée.  Le  plus  souvent,  en  efTel,  ce  caillol^l 
ré.<ist;Hit  et  monlre  une  couenne  épaisse  à  sa  suiface,  Kllëil 
cusenl  aussi  à  rexamen  niicroscopiquedu  sanji;extr'ait  d'une  pi(j 
Les  t^Iobules  rongées  sont  diminués  de  nombre,  et  certains  d'6| 
eux  se  présentent  avec  les  déformations  en  roue  de  moa 
cbaton  de  marron  d'Inde,  en  étoiles  caractéristiques  de  la  àe 
lion  globulaiie  à  divi'rses  étapes  de  son  évolution*  lin  même  le 
suivant  ki^  observations  de  Riess  (1),  on  trouve  dans  les  prépar 
niicroscopiques  des  élémenls  globuleux  ou  anguleux  dont  iadtd 
sion  moyenut*  est  de  0'""\O0L  Ces  éléments,  d^M^oloration  bla 
brillante,  [jiHissent  par  f  addition  d'eau  et  sont  rérracLairesàl'a 
de  fctlier  et  du  rbloroforme;  Tacide  acétique  accuse  plus  nt 
leurs  contours;  ils  sont  animés   d*un  mouvement  oscillât 
place  el  sans  translation  (moiAement  brownien).  If  après  fi 
ils  doîveul  être  considérés  comme  des  débris  de  leucocytes  i 
]n'ésene<*  lémoigne  de  la  manvaiï^e  ntïtriiion  du  sang  rt  de 
nomie  entièi^e.  Voici  un   tableau  dWudi'al  el  Gavarrel  perm^ 
une  vue  d'ensemble  des  alb*ralions  du  sang  dans  le  rhumatisme 
eu  la  ire  aigu. 


(1;  Riess,  Znr  paiholtjffiiichen  Analumie  tin  Btutct,  1872 
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Hojets  sticeombant  ponJiml  le  cours  du  liiumalisnie  aili- 

Bu,  on  peut.  Irouver  les  arLiculalîons  qui  ont  été  alLoiotes 

B^nls  éUits.  Taiitul,  *n\  »_'iïL't,  maljîJ'é  des  sv^m^  tiv^s-iiets 

MJente  congestion  lïcmlarU  la  vî<»,  les  arliculalioiis  ont  con- 

■structure  normale  et  nu  prcsenLent  aucune  lésion  appa- 

Hms  ces  cas,  la  in:inifêslalion  morbide  vers  les  jointures  n*a 

assé  la  congestion  simple  et,  vous  le  savex,  rhyperemie  dis- 

près  la  mort,  h*  plus  souvent  sans  laisser  aucune  trace.  C'est 

ils  de  ce  genre,  parfaïteraent  constatés  par  Grisolle,  Macleod, 

qu^il   faut  rapporter  cette  idée,  soutenue  par  des  auteurs 

m,  que  le  rliumiitisnie  ne  produit  anrune  lésion  d:ms  les 

■gu'il  a  frap|técs.  Tantôt  les  articukitioos  sont  prolbndé- 

Sées  ei  en  pleine  su[*jiuration,  tîonillaud  a  cité  de  nombreux 

ce  genre,  et  Aubuj'tin  en  rapporte   aussi  des  exemples,  li 

alors  d*nne  vérilable  arthrite  aiî^^ué  purulente  avec  tous  ses 

^re>.  11  jieut  juéme  se  faire  quil  y  ait  du  pus  dans  le  tissu 

Es  péri-articulaîre,  ainsi  que  dans  les  gaines  tendineuses 

^^^ 
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avoisinant  les  articulations.  Mais,  il  faut  bien  le  reconnaître,  ces 
deux  étals  des  articulations  afîectées  constituent  des  exceptions 
assez  rares  encore  et  ce  que  l'on  trouve  le  plus  habituellement,  c'est 
une  inflammation  de  la  jointure  avec  exsudation  séro-ûbrineuse,  en 
un  mot,  une  arthrite  aiguë  avec  épanchement  de  sérosité. 

Le  plus  souvent  les  tissus  articulaires  ne  sont  pas  changés;  l'hy- 
perémie  qu'ils  présentaient  pendant  la  vie  a  totalement  dispani. 
Quelquefois,  cependant,  il  reste  un  certain  gonflement,  une  légers 
infiltration  œdémateuse  et  les  gaines  tendineuses,  comme  les  bourses 
séreuses,  renferment  une  sérosité  plus  abondante  qu'à  l'état  normal. 
L'articulation  malade  contient  un  liquide  plus  ou  moins  abondai; 
Dupuytren,  chez  un  supplicié,  a  trouvé  jusqu'à  400  grammes  de 
liquide  dans  chacun  des  genoux.  Ce  liquide  a  perdu  les  caractères 
de  la  synovie  ;  il  ressemble  à  une  sérosité  trouble  et  filante  ;  quelque» 
fois  il  est  coloré  en  rose  plus  ou  moins  foncé,  en  raison  de  la  pré* 
sence  d'une  quantité  variable  de  sang  provenant  de  la  rupture  de 
quelques  capillaires.  Généralement  alcalin,  l'exsudat  intra-articulaire 
est  cependant  très-souvent  acide.  Il  tient  en  suspension  des  cellules 
épithéliales  ayant  subi  la  dégénérescence  graisseuse,  une  quantité 
plus  ou  moins  considérable  de  leucocytes  et  parfois  des  flocons 
fibrineux.  Dans  un  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  l'exsudat  des  < 
deux  genoux  a  été  analysé  par  Méhu  (1).  Celui  du  genou  droit,  de 
coloration  citrine,  s'est  coagulé  en  masse  après  quelques  heures.  Le 
dépôt  fibrineux  qui  en  fut  séparé  correspondait  à  1^,20  pourlOOO. 
Un  nouveau  dépôt  de  fibrine  se  produisit  dans  les  vingt-quatre 
heures.  L'addition  d'acide  acétique  amena   la  précipitation  d'une 
grande  quantité  de  mucosine.  L'analyse  chimique  donna  les  ré- 
sultats suivants  : 

Résidu  sec  par  kilog.  de  liquide 56ST,46. 

Matières  minérales  anhydres 8gr,60. 

Celui  du  genou  gauche  donna  : 

.     Résidu  sec  par  kilog.  de  liquide G5gr,63. 

Matières  minérales  anhydres Ss^.tO. 

Dans  un  cas  de  rhumatisme  blennorrhagique,  la  proportion  des 

leucocytes  s'éleva  à  5  pour  100  du  poids  de  toute  la  masse  liquide. 

Ces  données  vous  montrent  que,  pendant  l'inflammation  rhuma- 

(1)  Méhu,  cité  par  Ch.  Robin,  Humeurs^  et  Méhu  cité  par  Laboulbène,  Académie  de 
médecine^  1872. 
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ijûintiin'Sj  il  se  proiluit  un  oxsiidal  Obrineiix,  analo^nieà 
lïon  rencontre  dans  le>  grandes  cavités  .séreusi'S  ennam- 
s,  reofcrinant  comme  lui  do  !a  plasmîim  qui  se  dédouble  en 
uecoDcrèle  et  librine  dissoute  quelques  licures  après  son  estrac- 
e^ pouvant  épnleoicnî  t<»nir  en  suspension  des  flocons  fibrineux 
lanMii  driîouWenient  de  la  pliisoiine  immédiatement  après  sa 
des  raisseaux.  Toutefois  cet  exsudât  diffère  de  celui  des  cavités 
'^&  en  ce  qu'il  contient  toujours  de  la  loucosiue,  suLslance 
ineuse  existant  déjà  à  l'état  normal  dans  la  synovie* 
tissus  articulaires  sont  toujours  plus  ou  moins  altérés.  La 
k  est  rouge,  injeciée,  plus  ou  moins  œdématîée.  Ses  vais- 
îamme  Fa  démontré  Lebert,  sont  le  siège  de  dilatalioos  vari- 
.  Ça  et  là  on  rencontre  des  lâches  eccliymotiqnes  d*'  diinen- 
iriables.  Les  franclies  synoviales  sont  plus  volumineuses 
!at  normal;  saillantes  et  boursoullées  par  rinliltralion  se- 
lles forment  un  bourrelet  proéminent  autour  du  caililnfîe. 
syeovialc  a  perdu  son  aspect  lisse  et  poli,  et  cette  modifia 
mi  à  la  chute  de  presque  toutes  les  cellules  epitbéliales  de 
BnL  Les  cellules  encore  adhérentes  sont  en  voie  de  déjiéné- 
i  alliuinino-graisseuse.  Dans  les  c.is  ou  rirdlîunniatiMU  a 
pendant  un  certain  temps,  on  peut  constatei^  à  la  surface 
nonale  une  abondante  poussée  de  cellules  épilliéliales  et 
k^production  d'éléments  nouveaux  du  tissu  conjonetif. 
Hbs,  il  se  forme  de  vérilables  végétations  ï\  la  surlace 
[fiOTiale.  Si  rarlhrite  rbumatismale  n*a  qu'une  durée  pas- 
|»cartilages  restent  inlacls;  mais,  jiour  peu  que  riuDam- 
B  prolonge,  on  y  voit  survenir  des  lésions  maiîiresles, 
l*a  observé  Garrod,  le  carlilage  présente  alors  une  en  taine 
il  perd  son  poli,  sa  coloration  blnnllre  nniuiale  et  sa  eon- 
^ysiologique.  A  Vadi  im ,  Ollivier  et  Ranvier  (1)  Font 
Bpeut  encore  y  remarqm^rdes  tumélartions  parliellesqui 
m%  un  aspect  mamelonné,  et  même  de  réelles  érosions.  Le 
5^  y  dévoile  des  altérations  manifesles.  Dans  un  pre- 
pié,  on  trouve  les  cliondroplasles  lirs  plus  suiierfieiels  aug- 
|«  volume,  el  leurs  cellules  très-granuleuses  sont  en  voie  de 
[llion.  Ce  premier  degi'é  peut  n'être  pas  frauelii  ;  mais, 
cas  conlraire,  la  substance  Ibndamenlaîej  devenue  trouble 
Ùijô  par  place,  se  segmente  de  manière  à  produire  des  sil- 


^  Ratifier.  Société  di  !iiQUjgl6  ci  Gaitttedsi  hopltauTt  ISf^r». 
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une  orfi]  lière  fois  par  le  rlmmalisme  articulaire  ne  le  soît  pal 

scrni      pX  une  troisième,  ou  qu'il  ne  présente  pas  quelqu'ime 
ai  Lnifestalions  rhomalismales  que  nous  étudierons. 

efûîSs  rarement  à  la  vérité,  le  rhumalîsino  articulaire d 

se  porter  sur  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  joistiiï 

sur  une  seule;  il  est  alors  mQUo-ariiculairè.  \^\\à^i 

es  avoir  été  poly-articulaîre,  il  se  localise  dans  uneU 

rc  m  il  persiste.  Dans  ces  deux  cas  la  lésion  articulairft 

ï*ft  plus  intensCj  plus  lonpio  h  disparaître;  il  n'est  pasi 

pcrsiâler  ïroîs  et  quatre  mois.  Le  plus  souvent  ellej 

,   début;  mais  plus  tard  ellô  ] 

*         *»  léclie  et  laisser  après  elle  dft 

so  n  qu'elle  a  frappée. 
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CINQUANTIÈME  LEÇON 


(faite).  Rhumatisme  articulaire  chronique  et  ses  quatre  formes  typiques. 
Forme  fibreuse  du  rhumatisme  chronique.  Rhumatisme  musculaire) 


Messieurs, 

itinuons  aujourd'hui  la  description  des  manirestations  localisées 
ocessus  rhumatismal. 

rhumatisme  articulaire,  au  lieu  d'affecter  la  marche  aiguë  que 
is  ai  décrite,  peut  suivre  une  marche  plus  lente,  s'accom- 
trde  phénomènes  fébriles  moins  accentués  et  se  dépouiller  des 
léres  qui  constituent  une  maladie  aiguë  sans  prendre  ceux 
affection  réellement  chronique.  On  le  désigne  alors  sous  le 
le  rhumatisme  subaigu;  c'est  lui  que  Mac-Leod(l)  a  appelé 
itisme  capsulairc.  Sa  caractéristique  consiste  dans  une  moindre 
ilé  du  mouvement  fébrile,  dans  une  plus  grande  fixité  des 
iations  articulaires  contrastant  avec  la  grande  mobilité  que 
lient  ces  localisations  pendant  l'état  aigu.  Sa  durée  est  égale- 
plus  longue  et,  tandis  qu'en  moyenne  le  rhumatisme  articu- 
aigu  dure  de  vingt-huit  à  ti'ente-cinq  jours,  on  voit  ordinaire- 
la  forme  subaiguë  se  prolonger  deux  mois  et  deux  mois  et 
Comme  pendant  la  forme  aiguë  cependant,  l'organisme  se 
î  profondément  atteint  et  l'anémie  concomitante  est  tout  aussi 
ncée  et  tout  aussi  durable.  Enfin  des  localisations  sur  les 
ses,  sur  le  cœur,  vers  l'encéphale  ou  vers  d'autres  organes 
ait  se  montrer  également  pendant  révolution  de  cette  forme 
lumatisme  articulaire. 

rhumatisme  articulaire  chronique  se  présente  sous  des 
«  variées  qu'il  est  cependant  possible  je  crois  de  ramener  à 
î  tjpes  assez  bien  établis. 

première  des  formes  typiques  est  celle  que  la  plupart  des 
•s  appellent  rhumatisme  noueux^  et  qui,  sous  le  nom  de 

se  Leod,  Treatise  on  Rheumatism  in  ils  various  forms,  1842. 
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rhumatisme goutteuxy  a  été  souvent  confondue  avec  la  goutte.  Cette 
forme  était  appelée  par  Land  ré-Beau  vais  (1)  goutte  asthénique  pri- 
mitive,  Haygarth(2)  lui  donnait  le  nom  de  nodosités  des  jointures. 
C'est  sans  contredit  la  plus  grave  des  formes  du  rhumatisme  aili- 
culaire  chronique  et,  comme  elle  affecte  presque  toujours  une 
marche  progressive,  envahissant  successivement  les  articulations  où 
elle  se  fixe  et  déterminant  le  plus  souvent  des  altérations  irréparables, 
il  est  juste  de  la  désigner  avec  Charcot  sous  le  nom  de  rhuma' 
tisme  articulaire  chronique  progressif. 

Le  processus  morbide  frappe  dès  son  début  les  petites  articu- 
lations et  toujours,  pour  ainsi  dire,  contrairement  à  ce  qui  se  pa^ 
dans  la  goutte,  ce  sont  les  articulations  des  membres  supérieurs  qui 
sont  atteintes  les  premières.  Généralement  aussi,  comme  il  résulte 
des  observations  de  Budd  (3),  de  Romberg  (i)  et  de  Charcot,  les  mêmes 
articulations  des  deux  côtés  du  corps  deviennent  malades  et,  par 
conséquent,  les  lésions  sont  bilatérales  et  symétriques.  Il  est  toute- 
fois des  exceptions  à  cette  règle  ;  Ton  peut  voir  les  articulations' 
d'un  seul  côté  être  prises  tout  d'abord  et  celles  de  l'autre  côté  n'être 
atteintes  qu'ultérieurement.  Sous  le  rapport  de  la  rapidité  d'enva- 
hissement successif  des  jointures,  il  semblerait  qu'il  existe  une- 
relation  remarquable  entre  elle  et  l'âge  des  sujets.  Le  plus  généra- 
lement, chez  les  sujets  ayant  atteint  l'âge  de  quarante  ans  et  au-dessus,, 
on  voit  le  processus  rhumatismal  marcher  de  la  périphérie  au  centre,, 
intéressant  tout  d'abord,  et  à  chaque  main,  les  articulations  raéla- 
carpo-phalangiennes  de  l'index  et  du  médius,  frappant  ensuite  les^ 
autres  doigts,  puis  le  coude  et  l'épaule  pour  porter  ultérieurement 
son  action  sur  les  membres  inférieurs  en  suivant  la  même  marche 
centripète.  Au  contraire,  si  la  maladie  s'établit  chez  des  sujets  de 
seize  à  trente  ans,  il  n'est  pas  rare  qu'elle  se  généralise  d'emblée.. 
Dans  ce  cas  sa  marche  est  souvent  rapide,  tandis  que,  dans  le  cas 
précédent,  elle  affecte  toujours  une  certaine  lenteur.  Il  ne  faudrait 
cependant  pas  considérer  ces  notions  comme  des  règles  absolues- 
ne  souffrant  aucune  exception.  Avec  raison  Charcot  a  montré  que 
souvent,  chez  les  femmes  arrivées  à  l'époque  de  la  ménopause,  Ott 
voit  le  processus   rhumatismal    débuter   brusquement,  avec  des 

(i)  Landré-Bcauvais,  Doit-on  admettre  une  nouvelle  espèce  de  goutte  sous  la  détum'^ 
nation  de  goutte  asthénique  primitive?  (thèse  de  Paris,  an  VIII). 

(2)  Haygarth,  A  clinical  Uistorg  ofthe  nodosity  of  the  Joints,  1813. 

(3)  Budd,  cité  par  Charcot,  loc.  dt, 

(4)  Romberg,  Klinische  Ergebnisse,  1840. 
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illures  d'une  affection  aiguë,  frapper  un  grand  nombre  de  jointures 
à  la  fois  et  se  généraliser  presque  immédiatement.  J'ai  eu  moi- 
même  i'oceasion  d'observer  un  cas  de  ce  genre.  Voici  maintenant 
UM  lableau  emprunté  à  Charcot  et  montrant  la  fréquence  du  début 
delà  maladie  par  les  différentes  jointures. 

DÉBUT  DU  RHUMATISlfE  CHRONIQUE  PROGRESSIF 

• 

i*  Mains  et  pieds  seuls,  petites  jointures 25  fois. 

—           —              gros  orteil 4  fois. 

^  Mains  et  pieds  et  grosses  jointures,  ensemble. . .  7  fois. 

3*  Grosses  jointures  d'abord,  plus  tard  les  doigts..  9  fois. 

.\ffectant  la  marche  topographique  que  je  viens  de  vous  signaler, 
k  rhamatisme  articulaire  chronique  progressif  s'accuse  dès  son 
dâHit  par  des  douleurs  parfois  extrêmement  vives  dans  les  jointures 
qui  vont  être  envahies.  Ces  douleurs  n'attaquent  pas  d'abord  toutes 
ks articulations  qui  seront  frappées;  elles  sont  limitées  aux  doigts, 
loi  métacarpes,  aul  poignets,  aux  orteils  et  ne  gagnent  que  bien 
plus  lard  les  grandes  articulations.  Généralement  elles  procèdent 
par  des  sortes  d'attaques  durant  quelques  jours,  quelques  semaines, 
disparaissant  ensuite  j*)ur  se  montrer  de  nouveau  après  un  temps 
(Tarrêl  plus  ou  moins  long.  Pendant  leur  durée  elles  s'accompagnent 
d'un  gonflement  qui  peut  disparaître  pendant  les  premières  rémis- 
sions, mais  qui  persiste  daiis  les  rémissions  suivantes  et  dénote,  en 
raison  même  de  cette  persistance,  la  continuation  du  travail  patholo- 
gique inlra-articulaire  malgré  la  cessation  momentanée  des  douleurs. 
Ces  paroxysmes  douloureux,  alternant  avec  des  périodes  de  calme, 
dorent  plus  ou  moins  longtemps  ;  ils  appartiennent  à  la  première 
fériode  du  processus  morbide,  période  pendant  laquelle  des  lésions 
analomiques  graves  ne  se  sont  pas  encore  produites  dans  les  articu- 
lations. 

Plus  tard  apparaît  la  seœnde  période.  Ici  les  douleurs  sont  per- 
manentes ;  elles  sont  exagérées  par  tous  les  mouvements  et  par  les 
pressions  exercées  sur  les  jointures.  Elles  s'accompagnent  d'un 
gonflement  permanent  des  articles,  gonflement  dû  tantôt  à  la  pro- 
duction d'hydarthroses,  mais  plus  souvent  à  l'épaississement  de  la 
synoviale,  du  tissu  sous-séreux  et  même  à  l'augmentation  de  volume 
des  extrémités  osseuses.  C'est  alors  que,  les  cartilages  se  détruisant 
de  plus  en  plus  et  finissant  par  disparaître  presque  complètement, 
en  même  temps  que  survient  l'éburnation  des  tètes  osseuses,  on 
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voit  apparaître  ces  frottements  rudes,  ces  craquements,  ces  crépi- 
tations inlra-arliculaires  perceptibles  au  toucher  et  distincts  même  i 
Toreille  au  moment  des  mouvements  des  jointures.  Pendant  celte 
période  également  se  forment  les  corps  étrangers  articulaires,  les 
stalactites  osseuses  entourant  et  déformant  les  têtes  des  os,  toutes 
lésions  qui  produisent  des  nodosités  autour  des  articulations.  C'est 
alors  aussi  que  se  manifestent  au  niveau  des  jointures  malades  les 
contractures  permanentes  des  muscles,  contractures  qui  paraissent 
être  produites  le  plus  souvent  par  des  actes  réflexes  ayant  leur 
point  de  départ  dans  les  nerfs  scnsitifs  des  articulations  malades, 
mais  qui,  dans  certains  cas,  peuvent  aussi  résulter  d'une  véritable 
inflammation  musculaire  rhumatismale.  Quelle  que  soit  du  reste  leur 
cause  originelle,  elles  sont  de  la  plus  grande  importance  patholo- 
gique, puisque  ce  sont  elles  qui  vont  amener  ces  déformations  arti- 
culaires irrémédiables  caractéristiques  de  la  troisième  période  év(h 
lutive  du  processus  morbide. 
Les  déformations  articulaires  se  produisent  plus  spécialemeal 


Fie.  19.  —  Premier  lype  (Cliarcot). 

chez  les  jeunes  sujets.  Elles  sont  dues  à  des  subluxations  des  joitt- 
tures  et  afl'ectent  des  types  assez  réguliers  qui  ont  été  parfailemeol 
décrits  par  Gharcot.  Aux  extrémités  supérieures  on  observe  deux 
types  principaux  avec  des  variétés  : 

Dans  le  premier  type  (fig.  19),  la  phalangette  est  fléchie  plus  ou 
moins  sur  la  phalangine;  la  phalangine  est  en  extension  sur  la  pha- 
lange qui  elle-même  est  fléchie  sur  la  tête  du  métacarpien;  les  méta- 
carpiens et  les  os  du  carpe  sont  fléchis  sur  les  os  de  l'avant-bras; 
enfin  il  existe  très  souvent  une  inclinaison  de  toutes  les  phalanges 
vers  le  bord  cubital  de  la  main,  tandis  que  les  phalangines  se  trouvent 
déviées  vers  le  bord  opposé.  Une  première  variété  de  ce  type  (fig.20) 
consiste  dans  l'absence  de  flexion  de  la  phalange  sur  le  métacarpien, 
de  telle  sorte  que  la  phalange  et  la  phalangine  restent  dans  le  même 
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aae.  Daos  une  seconde  variété  (fig.  21),  la  flexion  de  la  phalangette 
sur  la  phalangine  fait  défaut,  elle  est  remplacée  par  Textension  et 


FlG.  âO.  —  Première  variété  du  premier  type  (Charcot). 

Teosemble  du  doigt  forme  une  courbe  excavée  à  partir  de  la  têle 
des  métacarpiens. 


Fig.  21.  —  Seconde  variété  du  premier  type  (Charcot). 

Dans  le  second  type  (fig.  22)  la  phalangette  est  en  extension  forcée 


Fie.  22.  —  Second  type  (Charcot). 

sur  la  phalangine,  la  phalangine  en  flexion  sur  la  phalange  et  la 
phalange  en  extension  sur  le  métacarpien.  Le  doigt  ainsi  déformé  a 


FiG.  23.  —  Première  variété  du  second  type  (Charcot). 

l'apparence  d'un  Z.  En  môme  temps  le  métacarpe  et  le  carpe  sont 
infléchis  sur  Tavant-bras  et  souvent  toutes  les  phalanges  sont  dé- 
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viées  vers  le  bord  cubital  de  la  main.  Une  première  variété  (fig.  23) 
peut  se  rencontrer  ici.  Elle  est  caractérisée  par  la  flexion  de  toutes 
les  articulations  de  la  main  les  unes  sur  les  autres.  La  main,  depuis 
l'articulation  radio-carpienne,  paraît  obéir  à  une  sorte  d'enroule- 
ment qui  amène  les  doigts  vers  la  face  palmaire;  seules  les  pha- 
langettes restent  en  extension  sur  les  plialangines  et  forment  une 
sorte  de  crochet  à  leur  extrémité.  Dans  une  seconde  variété  (fig.  24} 


Fig.  24.  —  Seconde  variété  du  second  type  (Oharcot).  • 

toutes  les  articulations  sont  encore  fléchies  les  unes  sur  les  autres 
à  l'exception  de  celle  de  la  phalangine  sur  la  phalange  qui  reste 
dans  l'extension. 

Le  pouce,  comme  tous  les  autres  doigts,  participe  à  la  malaitie 
et  se  déforme.  C'est  l'articulation  métacarpo-phalangienne  qui  est 
plus  particulièrement  frappée.  Généralement  la  première  phalange 
est  dans  un  état  de  flexion  forcée;  parfois  cependant  c'est  l'extension 
qui  se  rencontre.  Au  coude  et  à  l'épaule  les  déformations  résultant 
des  semi-luxations  sont  moins  fréquentes  et  toujours  moins  accen- 
tuées. Cependant  il  n'est  pas  rare  de  trouver  rarliculalion  du  coude 
dans  un  état  de  demi-flexion,  quelquefois  même  dans  la  flexion 
forcée;  l'extension  est  alors  complètement  impossible.  De  même 
l'articulation  scapulo-humérale  est  presque  toujours  rigide  et  le 
bras  se  trouve  fortement  maintenu  contre  le  thorax. 

Dans  toutes  ces  déformations  on  observe  une  saillie  plus  ou  moins 
prononcée  des  tôtes  osseuses  et  le  plus  souvent  l'existence  au  pou^ 
tour  des  os  de  tubercules,  de  lamelles,  d'aiguilles  de  nature  osseuse, 
véritables  stalactites  qui  se  sont  produites  pendant  le  travail  inflam- 
matoire et  contribuent  à  la  déformation  précédemment  décrite.  En 
même  temps  les  articulations  sont  immobiles;  les  tissus  fibreux  et 
les  ligaments  deviennent  rigides,  il  survient  une  véritable  ankylose 
fibreuse  ayant  pour  conséquence  définitive  la  perte  du  fonctionne- 
ment physiologique. 

Aux  membres  inférieurs  des  déformations  analogues  peuvent 
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ossi  se  rencontrer.  Il  n'est  pas  rare  cependant  de  voir  chez  cer- 
ûns  sujets  les  membres  inférieurs  rester  sains  pendant  que  des 
ésordres  multiples  et  considérables  se  produisent  aux  membres 
ipérieurs.  Presque  toujours  les  lésions  sont  moins  graves  aux 
lembres  inférieurs  ;  presque  toujours  aussi,  lorsqu'elles  existent, 
les  sont  symétriques.  Les  déformations  sont  généralement  les 
ùvantes  :  Le  gros  orteil  est  en  extension  sur  le  métatarsien  ;  il  se 
é\ie  fortement  vei-s  le  bord  externe  du  pied  et  vient  recouvrir  les 
lutrcs  orteils.  Le  pied  peut  se  dévier  de  deux  manières;  tantôt  il  se 
iWrte  dans  l'abduction  en  reposant  sur  son  bord  externe,  il  simule 
dors  le  pied  bot  dit  valgus;  tantôt  il  est  dans  l'adduction  et  l'exten- 
sion plus  ou  moins  forcée  ;  il  présente  une  déformation  analogue  à 
celle  du  varus  équin.  En  même  temps  que  ces  déformations,  on 
constate  presque  toujours  une  ankylose  fibreuse  de  l'articulation 
libio-tarsienne.  Aux  genoux  on  observe  aussi  des  changements  ana- 
tomiques.  Presque  toujours  la  jambe  est  fléchie  sur  la  cuisse  et 
Vexlrémité  inférieure  du  fémur  fait  une  saillie  considérable  en  avant 
da  tibia,  pendant  que  le  condyle  interne  s'accuse  bien  plus  qu'à  l'état 
normal  et  que  la  rotule,  déviée  en  dehors,  va  reposer  sur  le  condyle 
eiteme.  L'ankylose  du  genou  est  beaucoup  plus  rare  que  celle  de 
rarticulation  tibio-tarsienne;  mais  dans  cette  jointure  on  voit  se  déve- 
lopper très-rapidement  et  très-abondamment  les  bourrelets  osseux, 
les  stalactites  péri-arliculaires  et  les  corps  étrangers  intérieurs.  Gé- 
néralement l'articulation  de  la  hanche  n'est  pas  envahie  dans  cette 
forme  du  rhumatisme  articulaire  chronique. 

Indépendamment  des  articulations  des  membres,  le  processus 
morbide  peut  aussi  se  porter  sur  certaines  articulations  du  tronc, 
ît plus  particulièrement  sur  celles  de  la  colonne  cervicale,  comme 
'a  observé  Charcot  un  certain  nombre  de  fois.  Cet  auteur  rapporte 
[u'il  a  \n  dans  ces  cas  la  tête  inclinée  en  avant  et  fléchie  sur  le 
sternum,  de  telle  sorte  que  le  menton  touchait  presque  la  poitrine 
!t  que  les  mouvements  étaient  fort  bornés.  Ces  mouvements,  du 
■este,  s'accompagnaient  de  craquements  manifestes. 

Arrivés  à  cette  période  de  leur  affection,  les  malades  n'éprouvent 
ilos  que  de  légères  douleurs;  souvent  même,  à  la  suite  del'accom- 
lissement  des  déformations  signalées,  on  voit  les  douleurs  disparaître 
Dtalement.  La  maladie,  suivant  une  expression  pleine  de  justesse  de 
accoud,  entre  dans  une  phase  torpide,  caractérisée  seulement  par 
I  perte  des  mouvements  articulaires  et  une  infirmité  irrémédiable, 
lies  membres  inférieurs  ont  été  atteints,  il  n'est  pas  rare  de  voir  les 
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malades  condamnés  à  rester  pour  ainsi  dire  immobiles  dans  leur  lit 
pendant  tout  le  reste  de  leur  vie.  On  trouve  dans  la  science  des 
exemples  de  sujets  qui  ont  vécu  pendant  plus  de  vingt  ans  en  traî- 
nant ainsi  leur  misérable  existence. 

Quand  le  processus  rhumatismal  chronique  se  développe  chez  des 
sujets  plus  âgés,  il  marche  avec  une  rapidité  beaucoup  moins  grande. 
Généralement  alors,  malgré  les  douleurs  siégeant  dans  les  articula- 
tions, malgré  le  gonflement  des  jointures,  on  voit  persister  en  grande 
partie   les  mouvements  qui  s'accompagnent  toujours  de  craque- 
ments très-distincts.  Le  plus  souvent,  les  muscles  ne  sont  pas  dans 
un  état  de  contraction  permanente,  comme  chez  les  jeunes  sujets, 
et  conséquemment  on  ne  voit  pas  se  produire  aussi  généralement 
les  subluxations  précédemment  étudiées.  Par  contre,  lorsqu'on  exa- 
mine les  jointures  de  près,  on  les  trouve  entourées  de  bourrelets 
osseux,  de  stalactites  variées  qui  augmentent  encore  par  leur  pré- 
sence le  volume  extérieur.  Dans  ce  moment,  je  donne  mes  soins  à 
une  femme  de  cinquante-deux  ans,  chez  qui  l'aflection  a  coïncidé 
avec  la  ménopause  et  qui  souffre  depuis  quatre  ans  déjà.  Toutes  les 
articulations  des  membres  supérieurs  sont  malades;  les  articulations 
du  genou  et  du  cou-de-pied  le  sont  pareillement.  Il  n'y  a  pas  encore 
de  déformations  ni  de  subluxations,  mais  les  articles  sont  très- 
volumineux,  irréguliers  de  forme,  et  l'on  y  constate  l'existence  des 
stalactites  péri-articulaires.Tous  les  mouvements  sont  conservés, 
bien  que  limités  dans  leur  étendue,  et  cette  femme  marche  encore 
en  s'aidant  de  béquilles;  mais  ces  mouvements  s'accompagnent  des 
craquements  articulaires  que  je  vous  ai  indiqués,  et,  quand  la  malade 
marche,  ils  s'entendent  parfaitement. 

A  toutes  ces  modifications  articulaires  viennent  s'en  ajouter  d'au- 
tres, soit  chez  les  jeunes  sujets,  soit  chez  les  personnes  plus  âgées, 
lorsque  la  maladie  a  duré  un  certain  temps.  C'est  alors,  messieurs, 
qu'en  raison  môme  de  l'absence  de  fonctionnement  dans  les  membres 
atteints,  surviennent  des  altérations  en  rapport  avec  le  repos  pro- 
longé. Ces  altérations  portent  sur  toutes  les  parties  constitutives  des 
membres.  Elles  se  présentent  sous  deux  formes  particulières.  Tantôt 
c'est  une  atrophie  simple  qui  se  remarque  frappant  les  muscles,  le 
tissu  cellulaire  graisseux  et  la  peau  elle-même  qui  se  montre  exsan- 
gue, froide,  ridée  et  comme  ratatinée.  Tantôt,  plus  particulièrement 
toutefois  aux  membres  inférieurs,  l'abolition  des  mouvements  amène 
des  difficultés  dans  la  circulation  veineuse;  il  en  résulte  une  con- 
gestion passive  amenant  rapidement  le  gonflement  œdémateux  des 
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membres  avec  développement  plus  ou  moins  rapide  d'un  état  élé- 
pbantiasique  de  toutes  ces  parties.  Les  muscles,  du  reste,  en  raison 
même  du  défaut  de  contraction,  aboutissent,  au  bout  d'un  temps 
pJus  ou  moins  long,  à  la  dégénérescence  graisseuse.  Toutes  ces  con- 
séquences ne  doivent  pas  vous  surprendre  après  ce  que  je  vous  ai 
dit  de  la  congestion  passive  et  des  infiltrations  hydropiques  qui  lui 
succèdent  fréquemment. 

Uévolution  générale  du  processus  morbide  peut  affecter,  je  vous 
Vai  dit  déjà,  deux  modes  particuliers.  Dans  le  premier  mode,  prin- 
cipalement il  s'agit  alors  de  sujets  âgés  de  seize  à  trente  ans ,  de 
femmes  enceintes  ou  récemment  accouchées,  de  personnes  douées 
d'un  nervosisme  exagéré  ou  d'individus  fréquemment  exposés  au 
froid,  dans  le  premier  mode,  dis-je,  l'affection  frappe  d'emblée  un 
grand  nombre  de  jointures  qui  sont  alors  gonflées,  rouges  et  très- 
douloureuses,  comme  dans  le  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 
En  même  temps  il  y  a  de  la  fièvre  et  souvent  des  sueurs  abondantes. 
Le  rhumatisme  chronique  parait  alors  succéder  au  rhumatisme  aigu, 
comme  Font  admis  Bail  (1),  Macario  (:2)  et  Jaccoud  (3).  Quand  la 
fièvre  tombe  et  que  les  symptômes  du  côté  des  grandes  articulations 
ODl  dispani,  on  voit  s'établir  une  fièvre  rémittente,  puis  plus  tard 
desexacerbations  fébriles  séparées  par  des  rémissions  dont  la  durée 
est  plus  ou  moins  longue.  Le  processus  peut  ainsi  persister  pendant 
deux,  trois  ou  quatre  ans,  et,  pendant  ce  temps,  se  produisent  les  al- 
térations et  les  déformations  articulaires,  puis  survient  la  phase  tor- 
pide  que  je  vous  ai  signalée. 

Dans  le  second  mode,  on  ne  rencontre  pas  de  fièvre;  parfois  ce- 
pendant il  y  a  de  petits  accès;  les  articulations  sont  envahies  succes- 
sivement, une  à  une,  sans  gonflement,  sans  rougeur  et  avec  des 
douleurs  relativement  très-modérées.  Les  sujets  de  quarante  à 
soixante  ans,  les  femmes  après  la  ménopause  présentent  ce  mode 
d'évolution  que  Geisl  (4)  a  décrit  sous  le  nom  de  goutte  sénile.  11  y 
a  moins  de  déviations  articulaires,  mais  les  nodosités  des  jointures 
sont  plus  prononcées.  La  maladie  peut  se  traîner  ainsi  pendant  dix, 
douze,  quinze  ans  et  même  davantage.  Les  sujets  sont  emportés  le 
plus  souvent  par  des  complications  viscérales  ou  par  des  affections 


(1)  Bail,  Du  rhumatisme  viscéral  (thèse  de  concours,  18G6). 

(i)  Macario,  Du  rhumatisme  et  de  la  diathèse  rhumatismale ^  1867. 

'3i  Jaccoud,  Pathologie  interne. 

ii)  Geist,  Klinik  der  Greiseukrankheiten,  1860. 
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intercurrentes.  Comme  il  résulte  des  obseiTations  de  Gornil,  les 
maladies  des  organes  de  la  respiration,  de  la  circulation,  de  la  sé- 
crétion urinaire,  enfin  les  gangrènes,  les  escharres  se  montrent  sou- 
vent dans  la  période  ultime  de  Taflection  et  emportent  les  malades. 

La  seconde  forme  typique  du  rhumatisme  articulaire  chronique 
que  les  auteurs  divers  ont  décrite  sous  les  noms  d'arthrite  sèchCy 
d'arthrite  sénile^  d'arthrite  déformante,  de  morbus  coxœ  seniUs 
lorsqu'elle  se  localise  h  la  hanche,  diffère  de  la  précédente  en  raison 
du  petit  nombre  de  jointures  qui  sont  attaquées;  aussi  CharcotlV 
t-il  étudiée  avec  raison  sous  la  qualification  de  rhumatisme  chro- 
nique partiel. 

Tantôt,  comme  Adams  (1)  Ta  observé,  le  rhumatisme  chronique 
partiel  affecte  à  son  début  la  marche  du  rhumatisme  articulaire  aiga. 
On  constate  alors  parfois,  pendant  un  certain  temps,  des  locali- 
sations multiples  sur  les  jointures  et  plus  tard  la  maladie  aban- 
donne le  plus  grand  nombre  des  articulations  et  se  fixe  définiti- 
vement sur  une  ou  deux  des  grandes  jointures  :  la  hanche,  le  genou, 
par  exemple.  D'autres  fois  l'affection,  tout  en  aydnt  l'allure  du  rhu- 
matisme aigu,  est  mono-articulaire,  présente  dans  ses  manifestations 
tous  les  signes  de  l'arthrite  rhumatismale  aiguë  avec  rougeur, 
gonflement  et  douleurs,  puis  passe  graduellement  à  l'état  chronique. 

Tantôt  au  contraire,  et  le  plus  souvent  sans  contredit,  le  début 
est  chronique  d'emblée  et  la  marche  excessivement  lente  ;  il  n'y  a 
que  fort  peu  de  douleurs  et,  la  plupart  du  temps,  les  mouvements, 
bien  que  plus  difficiles,  sont  en  grande  partie  conservés.  Parfois 
cependant  on  constate  une  sorte  de  retour  à  l'élat  aigu  avec  exas- 
pération des  donleurs.  L'articulation  de  la  hanche,  celle  du  genou, 
celle  du  coude  sont  plus  particulièrement  affectées. 

Quel  que  soit  le  mode  de  début,  lorsque  l'affection  est  définitive- 
ment établie,  elle  s'accuse  par  la  déformation  des  jointures  qui,  du 
reste,  met  souvent  plusieurs  années  pour  arriver  à  son  maximum. 
Cette  déformation  est  extrêmement  variable.  Dans  le  principe  ce 
n'est  qu'un  gonflement  plus  ou  moins  développé,  plus  ou  moins  ré- 
gulier du  pourtour  de  la  jointure  ;  mais,  avec  les  progrès  du  mal, 
on  voit  se  former  des  saillies,  soit  arrondies,  soit  aiguës,  dans  les 
régions  les  plus  diverses.  Tantôt  elles  sont  complètement  adhé- 
rentes aux  os  eux-mêmes,  tantôt  elles  tiennent  aux  ligaments  péri- 
articulaires,  tantôt  enfin  elles  peuvent  se  déplacer  plus  ou  moins; 

(1)  Adams,  Cydapœdia  of  Anat,  and  PhynoL,  1890. 
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leur  volume  est  très-variable.  Toutes  ces  modifications  des  articles 
irappés  tiennent  à  la  production  des  stalactites  osseuses  dont  je  vous 
ai  déjà  parlé.  En  même  temps  que  se  manifestent  les  déformations 
en  question,  on  remarque,  pendant  les  mouvements  imprimés  aux 
articulations,  Tapparilion  des  bruits  de  frottement  dps  à  la  destruc- 
tioo  des  cartilages  diarthrodiaux  et,  plus  tard,  à  Téburnation  des  sur- 
faces osseuses.  La  nature  de  ces  bruits  intra-articulaires  peut  in- 
diquer assez  approximativement  le  degré  d'altération  où  la  jointure 
malade  en  est  airivée.  Assez  doux  au  début  et  susceptibles  d'être 
comparés,  comme  Ta  fait  Nélaton,  au  frottement  l'un  sur  l'autre  de 
deux  morceaux  de  velours  d'Utrecht,  ils  deviennent  successivement 
durs,  râpeux,  passent  à  la  crépitation,  puis  au  craquement  et  pré- 
sentent de  l'analogie  avec  les  bruits  que  l'on  produit  en  agitant  un 
ac  de  noix.  A  ce  moment  ils  peuvent  même  être  perçus  à  distance. 
U  marche  de  l'affection  est  incessante  et  assez  régulièrement 
dironique.  Cependant  on  peut  voir  quelquefois  des  accidents  aigus 
aTec rougeur  et  douleurs  très-intenses  se  manifester;  l'aggravation 
de  tous  les  symptômes  articulaires  en  est  alors  la  conséquence. 
D'autres  fois  c'est  un  épanchement  considérable  qui  survient  et  qui 
distend  énormément  la  jointure.  Cette  hydarthrose  peut  se  résorber 
et  la  maladie  reprend  alors  sa  marche  première;  au  contraire  elle 
persiste  et  le  liquide  imbibant  les  ligaments  les  macère,  pour  ainsi 
dire,  amène  même  leur  rupture  et  par  suite  la  dislocation  complète 
de  l'article  qui  devient  mobile  dans  tous  les  sens. 

Ikms  cette  forme  de  rhumatisme  chronique,  les  mouvements  per- 
sislenl  le  plus  souvent  bien  que  considérablement  gênés.  Toutefois 
il  peut  exister  des  contractions  musculaires  qui  fixent  les  join- 
tures dans  une  position  déterminée  et  entraînent  à  la  longue 
la  production  d'une  ankylose.  Charcot  cite  le  cas  d'une  dame  de 
soixante  ans,  atteinte  depuis  vingt-cinq  ans  de  rhumatisme  noueux, 
chez  qui  la  maladie,  après  s'être  localisée  d'une  manière  définitive 
sur  les  genoux,  avait  amené  leur  ankylose.  Les  deux  genoux  étaient 
filés  à  angle  droit  et  complètement  immobilisés.  Enfin  dans  certains 
cas  rares,  on  voit  l'arthrite  se  transformer  en  tumeur  blanche. 

Quant  à  la  durée  de  l'affection,  elle  est  illimitée,  pour  ainsi  dire; 
elle  ne  cesse  guère  qu'avec  la  vie  des  malades  ;  mais  il  est  rare  que 
par  elle-même  elle  soit  cause  de  la  mort. 

Dans  ces  deux  formes  du  rhumatisme  chronique,  toutes  les  parties 
constitutives  des  jointures  sont  atteintes  et  l'on  constate  des  Lésions 
anatomiques  de  la  synoviale,  des  cartilages  diarthrodiaux  et  des  os 
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eux-mêmes.  Les  lésions  sont  celles  de  l'arthrite  sèche  décrite  par 
Lobstein  (1),  Colles  (2),  Adams  (3),  Deville  (4)  et  Broca  (5)  et  dont 
les  travaux  hislologiques  de  H.  Meyer  (6),  d'Otto  Weber(7),  de 
Ranvier  (8)  et  de  Vcrgely  (9)  ont  démontré  la  nature. 

Dans  certaines  régions  la  synoviale  est  ramollie,  privée  d*épithé- 
lium  et  montre  une  grande  tendance  h  la  destruction  ;  dans  d'autres 
on  la  trouve  épaissie,  villeuse  et  offrant  un  aspect  hérissé  qui  rap- 
pelle celui  d'une  peau  de  mouton.  Il  y  a  donc  production  de  villo- 
sités  en  grand  nombre  et  ces  villosités  sont  le  résultat  de  l'hyper- 
trophie des  franges  synoviales.  Elles  sont  très-vasculaires  à  leur  base, 
formées  de  tissu  conjonctif  et  recouvertes  d'une  ou  plusieurs  couches 
de  cellules  épithéliales  qui  peuvent  disparaître  cependant  au  bout 
d'un  certain  temps.  Dans  l'intérieur  des  villosités  en  question,  les 
cellules  cartilagineuses  existant  à  l'état  normal  augmentent  de  vo- 
lume et  de  nombre  par  voie  de  scission,  de  telle  sorte  que,  suivant 
les  recherches  de  Ranvier,  il  y  a  formation  d'un  petit  noyau  carti- 
lagineux. Dans  de  nonibreux  cas  ces  noyaux  cartilagineux  arrivent 
même  jusqu'à  l'apparence  d'ossification.  Ces  différentes  modifications 
dans  le  volume  et  dans  la  structure  des  franges  synoviales  ontpour 
effet  d'amener  dans  l'intérieur  de  la  jointure  la  présence  de  corps 
flottants,  appendus  par  un  mince  pédicule  à  la  membrane  synoviale, 
et  qui,  ultérieurement,  par  le  fait  des  frottements  ou  parleur  simple 
poids,  se  détachent  de  cette  membrane  et  tombent  libres  dans  la 
cavité  articulaire,  comme  Laennec  l'a  reconnu  le  premier.  Ce  sont 
là  les  corps  étrangers  que  l'on  rencontre  souvent  en  très-grand 
nombre  dans  les  jointures  atteintes  de  cette  inflammation  rhumatis- 
male chronique.  Ces  corps  étrangers,  principalement  logés  dans  les 
culs-de-sac  synoviaux  et  se  déplaçant  avec  une  grande  facilité  dans 
la  jointure  sous  l'influence  des  pressions  extérieures,  ou  sous  l'in- 
fluence des  mouvements,  sont  de  petites  masses  aplaties,  sphériques 


(1)  Lobstein  (1832),  cite  par  Charcot,  loc.  cit, 

(2)  Colles,  Dublin  Journ.  of  Med.  Sciences,  1830. 

(3)  Àdams,  Chronic  Rheumatic  Arthriiis  of  the  Shoulder  Joint,  1841. 
(i)  Deville,  Sur  Varthrite  sèche  {Société  anaiomique,  1818  et  1851). 

(5)  Broca,  Recherdies  sur  les  cartilages  articulaires  (Société  anatomique,  1818  et  1851). 

(6)  H.  Meyer,  Mûller's  Arch.,  iai9. 

(7)  Otto  Weber,  Virchow's  Arch.,  1858. 

(8)  Ranvier,  Considérations  sur  le  développement  du  tissu  osseux  et  sur  les  Imotu 
élémentaires  du  cartilage  et  des  os,  1865. 

(9)  Vergely,  Essai  sur  Vanatomie  pathologique  du  rhumatisme  articulaire  chronique 
primitif,  1866. 
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êmement  vai'iables  dans  leurs  dînif^nsions.  Cps  ar- 
fie  on  les  appelle  encoi'e,  sont  consLitut*es  |»ar  du 
igioeux,  par  un  r^rtilage  vrai,  ayant  subi  on  non  la 
leur  donne  Tapparenee  osseuse,  car,  suivant  les 
Virchow(IV,  malgré  la  dureté  de  ces  corps,  on  n*y 
ière  de  véritable  tissu  osseux  avec  ostéoplastes  et 
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visée  en  véritables  fibrilles  juxtaposées  (lig.  25).  Au 

tlogie  des  tumeurs, 

^uiriiion  in  Afticuiar  Cartilages^  1849, 
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milieu  de  cette  substance,  on  trouve  les  chondroplastes  augmentés 
de  volume,  remplis  de  cellules  en  voie  de  multiplication  et  devenues 
granuleuses.  11  résulte  de  cet  état  qu'à  *la  surface  du  cartilage  ks 
chondroplastes  s'ouvrent  dans  la  cavité  articulaire  et  y  versent  leur 
contenu  cellulaire,  en  même  temps  que  se  détruit  progressivement 
la  substance  fondamentale  primitivement  fissurée.  Dans  ces  régions, 
le  cartilage  s'use  ainsi  peu  à  peu  et  finalement  laisse  complètement 
à  nu  la  surface  des  os. 

Les  extrémités  osseuses  sont  lésées  également.  Privées  de  leon 
cartilages,  elles  sont  atteintes  bientôt  d'une  véritable  ostéite  condfifr 
santé  ;  elles  durcissent,  deviennent  polies,  brillantes,  analogues  à  <k 
l'ivoire,  prennent  en  un  mot  l'état  dit  éburné.  Souvent  on  les  voîl 
se  recouvrir  de  productions  nouvelles  qui,  d'abord  molles,  subisseal  : 
ensuite  la  transformation  osseuse  et  constituent  au  pourtour  de  h  : 
jointure  des  stalactites  très-variables  dans  leurs  formes  et  leurs  di* 
mensions.  Il  peut  exister  ainsi  autour  des  articulations  malades  n  " 
véritable  bourrelet  osseux,  plus  ou  moins  complet,  plus  ou  mdos 
régulier,  changeant  totalement  la  forme  primitive  des  surfaces  arti-  , 
culaires.  En  même  temps,  le  tissu  des  épiphyses  est  atteint  d'une 
ostéite  raréfiante,  qui  amène  l'élargissement  des  cellules  du  diploé  \ 
et  une  fragilité  extrême  du  tissu  spongieux,  sans  cependant  aboutir 
jamais  à  une  véritable  suppuration  de  l'os. 

Comme  il  résulte  des  recherches  d'Adams,  si  les  articulations soflt 
restées  longtemps  immobiles,  on  peut  constater,  au  lieu  de  Tébor* 
nation  des  surfaces  articulaires,  la  production  d'un  tissu  coqjonctir 
qui,*  parti  de  la  synoviale,  s'étend  sur  les  cartilages  et  se  développa 
entre  leurs  lamelles  fissurées  pour  finir  par  les  recouvrir  complél^ 
ment.  Il  n'est  pas  rare  alors  de  voir  s'unir  entre  elles  les  deuxsiff^ 
faces  articulaires  par  l'intermédiaire  do  ce  tissu  conjonctif  de  nouvelle 
formation  qui  peut  rester  dans  cet  état,  en  produisant  uneankylose 
fibreuse,  ou  bien  subir  la  transformation  osseuse  et  aboutir  par  ooft- 
séquent  à  l'ankylose  osseuse.    ' 

Quant  aux  fibro-carlilages  interarti culaires,  le  plus  souvent  ils  sod 
frappés  de  bonne  heure  par  une  sorte  de  dégénérescence  graisseuse 
qui  amène  bientôt  leur  fonte  complète.  En  effet,  dans  les  articub^ 
tions  malades  depuis  un  certain  temps,  il  arrive  très-souvent  qu'oft 
n'en  retrouve  plus  aucune  trace. 

Les  ligaments  périarticulaires,  les  capsules  fibreuses  s*altëreot 
pareillement.  Parfois  ils  se  ramollissant;  mais  souvent  aussi  ils  de* 
viennent  le  siège  d'une  production  exagérée  de  tissu  conjonctif  qo* 
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amène  leur  épaississement  général  ou  partiel.  Parfois  enfin  on  voit 
ce  lissu  de  nouvelle  formation  subir  la  crétificalion.  On  dit  alors  que 
les  ligaments  et  les  capsules  se  sont  ossifiés.  La  crétification  peut 
même  aller  atteindre  les  tendons  et  les  muscles  périarticulaires.  Des 
eiemples  assez  nombreux  de  celte  lésion  existent  dans  la  science. 

La  troisième  forme  du  rhumatisme  articulaire  chronique  amène 

dans  les  jointures  les  modiûcations  connues  sous  le  nom  de  nodo* 

sites  d'Heberden.  Confondue  avec  la  goutte  par  la  presque  totalité 

des  auteurs,  elle  en  a  été  franchement  séparée  par  Heberden,  et 

Qiarcot  n'hésite  pas  à  la  rapporter  au  rhumatisme. 

Le  rhumatisme  d'Heberden,  bien  que  fréquent  chez  les  vieillards, 
ie  rencontre  souvent  aussi  chez  les  jeunes  sujets.  11  reconnaît  le  plus 
iabituellement  une  origine  héréditaire  et  se  remarque  fréquemment 
chez  les  membres  d'une  même  famille.  On  peut  l'observer  soit  isolé, 
s(Ht  conjointement  avec  le  rhumatisme  noueux,  soit  enfin  conjoin* 
tementavec  le  rhumatisme  chronique  partiel.  Dans  la  même  famille 
on  trouve  des  sujets  atteints  de  rhumatisme  noueux,  d'autres  de 
liiiiBulisme  partiel,  d'autres  enfin  de  nodosités  d'Heberden. 

Les  nodosités  en  question  siègent  le  plus  souvent  au  niveau  des 
articulations  des  phalangettes.  On  trouve,  sur  la  partie  latérale  de 
rirticulationy  deux  petits  nodules  saillants  et  durs.  En  même  temps 
farticle  est  élargi,  souvent  rigide  ;  il  y  a  une  déviation  de  la  phalan- 
getle  soit  à  droite,  soit  à  gauche  ;  mais  jamais  on  ne  constate  de  cra* 
quements.  Généralement  les  autres  jointures  des  doigts  et  de  la 
main  sont  atteintes  aussi,  mais  moins  fortement.  Les  articulations 
des  phalanges  avec  les  phalangines,  ainsi  que  les  articulations  mé* 
tacarpo-pbalangiennes  peuvent  aussi  montrer  les  mêmes  altérations. 
D'après  Charcot,  voici  quelles  seraient  les  lésions  anatomique^ 
t  déterminées  par  cette  forme  spéciale  du  processus  morbide.  Comme 
f  dans  l'arthrite  sèche,  les  cartilages  subissent  l'altération  velvétique, 
'f  et  finissent  par  disparaître.  Les  extrémités  osseuses  sont  éburnées 
\  et  élargies  dans  tous  les  sens  par  la  production  de  stalactites  osseuses. 
Les  nodosités,  situées  sur  les  parties  kitérales  de  la  seconde  articula- 
tion pbalangienne,  sont  des  tubercules  osseux  normaux,  dont  le  vo* 
hune  a  été  considérablement  augmenté  par  formation  de  nouvelles 
cooches  osseuses.  Jamais,  et  c'est  là  un  caractère  permettant  de  dis- 
tinguer cette  forme  de  rhumatisme  de  la  goutte,  jamais  on  ne  trouve 
de  dépôts  d'urate  de  soude  ni  dans  ces  nodosités,  ni  dans  les  car- 
tilages, ni  dans  les  parties  molles  voisines  de  l'articulation. 
La  quatrième  forme  du  rhumatisme  articulaire  chronique  est 
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peut-être  la  plus  fréquente;  mais  elle  est  aussi  la  moins  grave. 
Elle  est  souvent  consécutive  à  la  forme  aiguë.  Les  sujets  qui  en  sont 
atteints  ont  des  accès  plus  ou  moins  fréquents  de  douleurs  dans  les 
jomtures  ;  et,  dans  l'intervalle  de  ces  accès,  ils  ne  souffrent  nulfe^ 
ment.  Les  accès  se  développent  sans  fièvre  le  plus  ordinairemenC; 
ils  apparaissent  sous  l'influence  du  plus  léger  refroidissement,  de 
l'impression  d'un  courant  d'air  ou  de  la  plus  petite  baisse  de  la  tem- 
pérature ambiante,  à  tel  point  que  les  malades  se  considèrent,  au  beat 
d'un  certain  temps,  comme  de  véritables  baromètres  et,  de  la  pré- 
sence ou  de  l'absence  de  leurs  douleurs,  tirent  un  pronostic  suri» 
variations  atmosphériques.  Dans  cette  forme,  les  douleurs  ont  par- 
fois une  prédilection  pour  certaines  jointures,  souvent  pour  celle!  1 
qui  ont  été  le  siège  de  traumatismes  antérieurs  ;  elles  s'y  montrent, 
puis  disparaissent  rapidement,  ou  bien  y  persistent  avec  une  certaine 
fixité.  Au  reste,  rien  de  bien  précis  ne  peut  être  indiqué  relative- 
ment à  la  durée  de  ces  accès;  le  processus  a  une  marche  vague,  indé- 
terminée et  des  plus  irrégulières.  La  forme  dont  il  s'agit  ne  produit 
pas,  dans  les  jointures  frappées,  les  lésions  que  je  vous  ai  indignées 
pour  les  autres  formes.  Il  y  a  cependant  parfois  un  peu  de  séche- 
resse et  une  certaine  crépitation  dans  les  articulations. 

Pendant  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  chronique,  comme 
pendant  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  sub-aigu,  on  peut  voir  se 
manifester  d'autres  localisations  du  processus  rhumatismal.  Leslo- 
calisations  sur  l'appareil  circulatoire,  sur  le  cœur,  sur  les  artères  sont 
assez  fréquentes.  Romberg  (1),  Trastour(2),  Beau  (3),  Charcot  el 
Bail  (4)  ont  observé  des  endocardites  développées  pendant  le  rhuma- 
tisme chronique  progressif,  rhumatisme  noueux  des  auteurs; 
Charcot  et  Cornil  ont  rencontré  des  cas  de  péricardite;  l'athérome 
a  été  signalé  par  Guéneau  de  Mussy  ;  la  pleurésie,  la  pneumonie,!» 
congestion  pulmonaire,  l'asthme  et  les  manifestations  vers  le  tube 
digestif  se  rencontrent  fréquemment. 

Dans  les  atteintes  qu'il  porte  aux  jointures,  le  processus  rhuma- 
tismal frappe  ordinairement  toutes  leurs  parties  constitutives;  te 
tissus  fibreux  périarticulaires  sont  atteints  comme  les  cartilages, 
comme  les  os,  comme  les  synoviales.  Cependant,  dans  certains  cas 
de  rhumatisme  chronique,  les  altérations  paraissent  se  localiser  pour 

(1)  Romberg,  Klinische  Ergehnmey  18i6. 

(2)  Trastour,  thèse  de  Paris,  1853. 

(3)  Beau,  Gaieile  de»  hôpitaux,  1864. 

(4)  BaU,  loc.  cit. 
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insi  dire  sur  les  tissus  fibreux  el  il  se  produit  ainsi  une  variété  de 
1  maladie,  qui  a  été  décrite  par  Jaccoud  (1)  spécialement,  sous  le 
om  de  forme  fibreuse  du  rhumatisme  chronique.  Dans  l'exemple 
ebté  par  cet  auteur,  chez  un  malade  ayant  eu  six  attaques  de  rhu- 
aiisme  articulaire  et  chez  qui  s'était  développée  une  endocardite 
lumaiismale,  les  petites  articulations  des  doigts  et  des  orteils, 
appées  dès  la  cinquième  attaque,  se  déformèrent  et  il  en  résulta 
esdéplaceaients  articulaires  analogues  à  ceux  que  je  vous  ai  décrits. 
)es  luxations  et  des  subluxations  étaient  les  causes  de  ces  défor- 
ottlions;  mais,  contrairement  à  ce  qui  existe  dans  le  rhumatisme 
Boaeux,  les  extrémités  osseuses  n'étaient  pas  tuméfiées  ;  il  n'y  avait 
pas  d'éburnation,  pas  de  destruction  des  cartilages,  pas  de  stalac- 
tites osseuses,  pas  de  corps  étrangers  intra-articulaires  et  partant  pas 
defiroltements,  pas  de  crépitation.  La  lésion  consistait  en  la  pré- 
KDce  de  cordons  fibreux,  distincts  des  tendons  des  muscles,  et 
formés  par  l'aponévrose  palmaire  dont  les  bandelettes  et  les  profon- 
gements  étaient  épaissis  et  rétractés.  Des  brides  fibreuses  de  Tor- 
matioo  nouvelle  s'étaient  également  produites  dans  le  tissu  fibreux 
oflissaot  la  peau  à  l'aponévrose  et  aux  gaines  tendineuses  des  doigts, 
iox  pieds,  les  mêmes  lésions  fibreuses  se  remarquaient.  Selon  toute 
protMd)ilité,  comme  l'a  indiqué  Jaccoud,  les  déformations  articulaires 
étaient  le  résultat  de  la  traction  constante  de  ces  tissus  fibreux  de 
Bouvelle  formation,  et  il  s'était  produit  une  lésion  analogue  à  celles 
que  Boyer,  Dupuytren,  Menjaud  ont  décrites  sous  le  nom  de  rétrac- 
tion permanente  des  doigts, 

II  serait  faux,  messieurs,  de  considérer  comme  étant  de  nature 
nraimeot  rhumatismale  toutes  les  affections  douloureuses  qui  peu- 
vent .se  développer  dans  les  muscles  sous  l'influence  du  froid.  Il  y 
lorait  là  une  confusion  regrettable  qui,  cependant,  est  très-souvent 
commise.  A  la  suite  de  l'impression  brusque  du  froid,  surtout  lors- 
que le  corps  est  en  sueur,  après  une  fatigue  exagérée  de  certains 
groupes  musculaires,  après  un  effort  violent,  on  voit,  en  effet,  se 
dérelopper  une  myosite  légère,  donnant  lieu  à  des  douleurs  vives 
daas  les  muscles  atteints  et  guérissant  facilement  en  cinq  ou  huit 
jours  en  général.  Cette  myosite  n'a  rien  à  faire  avec  le  rhumatisme 
Idque  je  vous  l'ai  défini.  Les  localisations  rhumatismales  sur  les 
n^scleSy  bien  qa'affectant  souvent  les  allures  de  la  myosite  a  frigore, 
eo  différent  précisément  parce  qu'elles  sont  l'expression  de  l'état 
diathésique  de  Torganisme. 

(1/  Jaccoad,  Leçons  de  clinique  médicale  faites  à  Vhôpital  de  la  Charité,  1867. 


342  LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

Comme  le  rhumatisme  articulaire,  le  rhumatisme  musculaire 
peut  affecter  une  marche  aiguë  et  une  marche  chronique. 

Quand  il  est  aigu,  il  peut  coïncider  avec  le  rhumatisme  articulaire 
et,  très-souvent,  en  effet,  chez  les  malades  dont  les  articulations  sont 
frappées  par  le  processus  rhumatismal,  on  constate  de  vives  douleurs 
dans  la  continuité  des  membres,  sur  la  poitrine,  au  cou,  dans  la 
région  lombaire.  Ces  douleurs  siègent  manifestement  sur  les  masses 
musculaires  et  sont  exagérées  par  les  mouvements.  Comme  les  ma- 
nifestations vers  les  articles,  elles  sont  très-mobiles,  quittent  un 
groupe  de  muscles  pour  en  frapper  un  autre  et  cela  très-rapidement    i 
Souvent  aussi  on  constate  chez  ces  rhumatisants,  pendant  une   | 
même  attaque,  des  alternatives  d'atteintes  sur  les  muscles  et  sur  les  j 
jointures.  Pour  mon  propre  compte  j'ai  rencontré  plusieurs  exemples 
de  ce  genre.  Chez  un  jeune  homme  de  dix-huit  ans,  j'ai  vu  le  pro- 
cessus morbide  quitter  tout  à  coup  les  jointures  malades  pour  se 
porter  sur  les  muscles  de  la  face  antérieure  de  la  poitrine  et  de  II 
nuque,  rester  fixé  dans  ces  régions  pendant  trois  jours  pleins,  et 
reparaître,  en  quittant  les  muscles,  sur  les  genoux  et  les  coudes. 
Dans  la  même  atteinte  de  son  mal,  qui  a  duré  deux  mois,  ce  malade 
a  montré  quatre  fois  les  alternatives  articulaires  et  musculaires  en 
question. 

L3S  localisations  musculaires  peuvent  aussi  exister  seules  chez  des 
sujets  qui  déjà  ont  eu  des  atteintes  du  côté  des  jointures  ou  qui  en 
auront  ultérieurement.  Enfin  elles  peuvent,  bien  que  le  fait  soit  très- 
rare,  être  les  seules  manifestations  rhumatismales  sur  l'appareil  loco- 
moteur. Même  dans  ce  cas,  et  c'est  encore  là  une  des  preuves  de  leur 
véritable  nature,  elles  peuvent  s'accompagner  de  localisations  da 
côté  du  cœur  ou  des  autres  organes. 

Le  rhumatisme  musculaire  peut  se  développer  dans  toutes  les 
régions  du  corps  :  dans  les  membres,  sur  le  tronc,  au  cou,  i  h 
tête.  A  la  tète,  il  prend  le  nom  de  gravedo  ou  de  rhumatisme  êfi- 
crânien  ;  il  siège  dans  la  couche  fibro-musculaire  qui  revêt  les  os 
du  crâne  et  se  fixe  tantôt  à  la  nuque,  tantôt  au  vertex.  Au  cou,  il 
frappe  souvent  l'un  des  sterno-mastoïdiens  et  donne  lieu  au  torticolis; 
parfois  il  atteint  aussi  les  muscles  cervicaux  postérieurs.  A  la  poi- 
trine, il  se  montre  sur  les  muscles  intercostaux  et  thoraciques  A 
malgré  les  assertions  de  Gaudet,  comme  Ta  montré  Macario,  aussi 
souvent  à  droite  qu'à  gauche;  on  le  désigne  sous  le  nom  de  pleurth 
dynie.  Dans  la  région  lombaire  où  il  existe  très-fréquemment,  le 
rhumatisme,  qui  prend  le  nom  de  liunbago,  peut  atteindre  soit  une 
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laisse  sacro-loinbaire,  soit  les  deux  côtés  k  la  fois.  Sur  les 
Je  Tabdomen^  le  rhuinalisnic  est  assez  rare;  on  Tobserve 
ntj  et  plus  spécialement  ("liez  lêsfennraes;  Tetat  puerpéral 
lose,  fait  importani  i\  connuîlre,  puisqu'il  pcrmeUia  d'évi- 
infusion  avec  la  peritanitc.  Lf  diaphragme  lui-oiéme  peut 
iiege  du  rhumatisme;  la  phrémilgie  cependant  est  rare; 

I  (l)et  Bennett  (i)  en  ont  signalé  des  exemples.  Tous  les 
des  nieuibres  peuvent  être  alleinls  soit  isolément,  soit 
|)es;  mais,  sans  contredit,  c  est  le  rhurnalisrae  des  muscles 
lie,  otnodynia^  qui  est  le  plus  tréqueiiL;  le  trapèze,  le  grand 
lais  sui'toiit  le  deltoïde  sont  alors  le  siège  de  rallei  lion. 
LimaLisme  musculaire  aigu  s'accuse  par  des  dotilcnrs  vives 
udes  muscles  malades  et  assez  bien  limitées  dans  leur  siège, 

II  exaspérées  par  la  pression,  par  la  palpation  et  surtout  par 
rements  spontanés  ou  provoqués  de  h  région;  la  contraction 
icles  surtout  les  rend  trés-intenses;  génr^raletnent  elles 
Lenl  pendant  la  nuit.  En  môme  temps,  si  les  muscles  sont 
tels,  on  peut  coustaler  qu'ils  sont  augmentés  légcrem^^nt  de 
et  qu'ils  sont  plus  consistants  qu'à  Tétat  normal;  il  est  extré- 

rare  de  trouver  de  la  rougeur  à  la  peau.  Les  muscles  frap- 
ordinairement  raides  et  racconreis;  il  se  produit  fréquem- 
isd  imc  sorte  de  contracture  qui  abolit  plus  ou  moins  les 
îenis  normaux  et  qui  prut  donner  lieu  à  des  attitudes  vi- 
Jlesl  évident  que,  suivant  le  siège  du  rhumatisme  muscu- 
n  voit  survenir  des  troubles  fonctionnels  eu  rapport  avec 
M  (les  contractions  physiologiques  ou  l'état  de  contracture 
des  atteints.  Si  les  muscles  des  membres  sont  eu  cause,  ces 
!  De  consistent  que  dans  rabs<*nce  des  mouvements  placés 
lépendance  de  ces  muscles.  Au  cou  la  contracture  amène  le 
iûu  llnclinaison  de  la  tôte  en  arrière.  Le  Imtdjago  rend  à 
J  impossibles  tous  les  mouvements  qui  exigent  le  concours 
;ion  vertébrale  inférieure;  aussi  les  maladies  *jui  en  sont 
ne  peuvent-ils  ni  se  tevf*r  quand  ils  sont  assis,  ni  s'asseoir 
i  couchés,  ni  même  se  retourner  dans  leur  lit;  tous  ces 
Eïnts  sont  tellement  douloureux  qu'ils  leur  arrachent  même 
La  pleurodyniedonm^.  une  douleur  Irès-aigué  vers  la  partie 
la  thorax.  La  toux,  réternument,  la  respiration  profonde 


nan,  tlhumatwne  itti  ditiphrtujynr  (Jonni.  de  métt.  th  BordemiX^  ISfU), 
lUUçomçlint^eêÈur  leêprincipesH  h  pratique  tk  la  médecine,  Muasou,  J873. 
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et  même  la  respiration  ordinaire  sont  des  plus  pénibles.  Enfin  la 
phrénalgie  arrête  la  respiration  diaphragmatique,  gêne  considéra- 
blement la  toux,  le  bâillement,  Téternument,  s'oppose  à  Taction 
de  l'effort  pour  l'expulsion  de  l'urine  ou  des  matières  fécales  et  pro- 
voque de  très- vives  douleurs  sur  tout  le  pourtour  de  la  base  de  la 
poitrine. 

Le  plus  souvent  le  rhumatisme  musculaire  marche  sans  fièvre; 
cependant  Macario  a  signalé  un  certain  nombre  de  cas  de  pleuro- 
dynie  qui  se  sont  accompagnés  d'une  fièvre  assez  vive.  La  marcbe 
de  l'affection  est  continue  et  sa  durée  varie  entre  cinq  et  dix  jours. 
La  résolution  simple  est  la  terminaison  ordinaire;  cependant,  dati5 
un  grand  nombre  de  cas,  les  douleurs,  après  avoir  duré  iOk  1 2  jours, 
ne  disparaissent  pas  complètement  ;  elles  perdent  de  leur  inteosifé 
et  le  mal  passe  à  l'état  chronique.  Le  rhumatisme  musculaire  par 
lui-même  n'est  pas  grave;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu*il  estrin- 
dice  d'un  état  général  pouvant  déterminer  des  localisations  excessi- 
vement sérieuses.  Macario  a  cité  deux  cas  de  mort  survenus  pendant 
l'évolution  de  cette  forme;  dans  l'un  il  y  a  eu  atteinte  rhumatismale 
vers  le  cerveau;  dans  l'autre  la  cause  de  la  mort  n'a  pu  être  déter- 
minée. 

A  l'état  chronique,  le  rhumatisme  musculaire  se  présente  sous 
deux  formes. 

Dans  la  première  il  existe  des  accès  douloureux  localisés  dans  les 
régions  les  plus  diverses  et  se  déplaçant  assez  fréquemment.  Ces 
douleurs  se  localisent  souvent  dans  les  muscles  des  mollets  et  s'ac- 
compagnent d'un  sentiment  de  brûlure  à  la  plante  des  pieds.  On  les 
rencontre  pai'cillement  aux  épaules,  aux  bras  et  à  la  paume  des 
mains  où  elles  déterminent  la  même  sensation  de  brûlure.  Les  ao^ 
sont  plus  ou  moins  fréquents;  mais  ordinairement  leur  apparition 
est  soumise  aux  influences  atmosphériques  et,  comme  dans  une  des 
formes  du  rhumatisme  articulaire  chronique,  les  sujets  qui  en  sont 
atteints  deviennent  de  véritables  baromètres. 

Dans  la  seconde  forme  le  processus  morbide  se  localise  définitive- 
ment sur  les  muscles  primitivement  frappés.  Ceux-ci  sont  le  si^ 
de  douleurs  plus  ou  moins  vives,  de  contractions  fibrillaires  assa 
fréquentes  et  d'une  contracture  souvent  permanente.  Au  bout  d'un 
certain  temps,  en  raison  des  modifications  anatomiques  profondes 
qu'ils  présentent ,  ils  deviennent  complètement  impropres  à  l'ac- 
complissement de  leur  rôle  physiologique  car  ils  s'atrophient  et  il 
en  résulte  des  paralysies  locales  généralement  irrémédiables. 
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Les  lésions afiatomiques  que  produit  dans  les  muscles  le  processus 
rhumatismal  ne  sont  pas  bien  connues.  Pour  ce  qui  est  du  rhuma- 
lisme  musculaire  aigu,  les  autopsies  font  défaut  et  ce  n'est  qu'en 
examinant,  chez  des  sujets  ayant  succombé  au  rhumatisme  articu- 
laire, les  muscles  qui  avaient  été  douloureux  pendant  la  vie,  que  l'on 
1  pu  constater  les  modifications  de  structure  déterminées  par  la 
[Qaladie.  Le  plus  généralement,  les  fibres  musculaires  ont  été 
iroQvées  les  unes  gonflées  et  granuleuses,  les  autres  en  état  de 
dégénérescence  vitreuse,  et  ces  lésions  permettent  de  croire  qu'il 
s'agit  alors  d'une  myosile  aiguë  plus  ou  moins  avancée  dans  sonévo- 
totion.  Vous  savez,  en  effet,  que  l'inflammation  détermine  dans  les 
muscles  les  dégénérescences  en  question.  Dans  le  rhumatisme  chro- 
nique fixe,  on  trouve  une  véritable  cirrhose  ou  sclérose  musculaire, 
caractérisée  par  le  développement  considérable  du  tissu  conjonctif 
interfasciculaire  et  l'atrophie,  avec  dégénérescence  albumino-grais- 
seuse,  des  faisceaux  musculaires.  Dans  ce  dernier  cas,  les  muscles 
se  montrent  décolorés,  durs,  rétractés  et  sillonnés  de  brides  fi- 
breuses; parfois  il  existe  des  nodosités  fibreuses  circonscrites  qui 
ODl  été  décrites  per  Froriep  (1)  et  Virchow  (2).  Les  nerfs  muscu- 
laires eux-mêmes  peuvent  être  altérés  et  Vogel(3),  dans  certains  cas, 
a  trouvé  le  névrilème  épaissi  et  adhérent. 

[\)  Froriep,  Die  rheumaiische  Schxviele^  1853. 
(!r  Virchow,  cité  par  Jaccoud,  Pathologie  interne. 
(3;  VQfd,  Rkeumatismtis  und  Gicht,  1854. 
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CINQUANTE  ET  UNIÈME  LEÇON. 


Rhumatisme  (suite) .  —  Localisations  rhunlatismales.  —  Appareil  circulatoire  :  cœur, 
artères, veines.— -Appareil  respiratoire  :  larynx,  bronches,  poumon,  plèvre.  — Apparefl 
digestif  :  arrière-gorge,  estomac,  intestin,  péritoine.  —  Appareil  urinaire  :  rein,  ynam. 
—  Peau.  —  Système  nerveux  :  encéphale,  moelle,  nerfs  périphériques.  —  Appireil 
visuel.  —  Utérus. 


Messieurs, 

Les  grandes  séreuses  viscérales  et  les  membranes  analo(^es,  telles 
que  Tendocarde,  sont,  après  les  articulations  et  les  muscles,  les  or-   ' 
ganes  les  plus  fréquemment  frappés  par  le  processus  rhumatismal   ] 
Par  ordre  de  fréquence  il  convient  de  citer  le  péricarde,  Fendo- 
€arde,  la  plèvre,  le  péritoine,  les  méninges.  Les  altérations  qui  se 
développent  dans  ces  cas  sont  de  nature  inflammatoire;  elles  don-    : 
nent  lieu  à  des  endocardites,  à  des  péricardites,  etc. ,  qu'en  raison  de    i 
leur  origine  étiologique  on  qualifie  d'endocardites,  de  péricardites 
rhumatismales.  Il  serait  faux  de  croire  que  les  atteintes  rhumatis- 
males sur  les  séreuses  viscérales  doivent  être  considérées  comme 
des  complications  simples  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  on  sait, 
en  effet,  que  les  lésions  des  séreuses  peuvent  survenir  avant  Tappi- 
rition  de  toutes  manifestations  articulaires;  on  sait  encore  qu'elles 
peuvent  se  montrer  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  chro- 
nique; enfin  on  peut  voir  certaines  d'entre  elles,  la  péritonite  et  k 
pleurésie  par  exemple,  alterner  avec  les  accidents  articulaires.  De 
même  ce  serait  à  tort  qu'on  les  considérerait  comme  de  véritables 
métastases,  en  donnant  à  ce  terme  sa  signification  ancienne  ;  s'il  est, 
en  effet,  des  cas  où  l'apparition  des  inflammations  séreuses  s'accom- 
pagne de  la  cessation  des  phénomènes  articulaires,  le  plus  sou- 
vent, pendant  que  se  manifestent  ces  localisations  rhumatismales 
sur  les  séreuses  viscéi^ales,  l'état  articulaire  n'est  en  aucune  façon 
modifié.  En  raison  de  la  fréquence  des  localisations  rhumatismales 
sur  les  séreuses,  je  devrais  dès  maintenant  vous  en  donner  la  des- 
cription; mais  comme  les  phénomènes  pathologiques  qui  s'y  mon- 
trent sont  en  rapport  avec  les  appareils  spéciaux  h  chacune  de  ces 
membranes,  je^^rois  plus  utile  de  vous  les  décrire  en  même  temps 
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que  te  manifestations  du  rhomalisme  sur  los  divers  organes  àe 
diaciiû  Je  ces  appareils. 

ktèiiieT appareil  circulatoire  les  localisations  rhumalismales 
ptuveni  atleindre  le  cœur,  tes  arlères  et  les  V(*ines.  Au  cieur,  par 
OfJrçilelVequeBce,  le  rliumatisme  frappe  le 'péricarde,  Feiulocarde 
^  le  myocarde. 

hftrknnUierhumtttismale  est  exlrAniementrrrrjuente;  d'après 
Ifôrecberdiesde  Itouillaiid,  sur  cent  cas  tle  rliuoiafisme,  on  Tobser- 
veniitcinqu,'iûle  ibis.  Elfe  survient  plus  spceialement  dans  le  cours 
«te rhumatisme  articulaire  aigu  el,  suivant  Ormerod  (1)  el  liamber- 
pï'l-lrSon  invasion  coïncide  ordinaîrerueot  avec  la  ])i'riode  d*acmé, 
^nim  la  seconde  scLuainede  ralTection  articulaire.  Parfois,  comme 
^iildérrionlré  les  observations  de  Graves  (3),  de  Jaccoud  (4),  de 
^'5)  et  autres  auteurs,  la  péricardite  ouvre  la  scène  patliolo- 
^^el  persiste  pendant  plusieurs  jours  avant  que  se  monlrenl  les 
polisalions articulaires.  Enlin,  le  péricarde  peut  aus.^i  eMre  IVappii 
f^^llecuurs  du  rbnmatisme  articulaire  cbronique.  Cbarcol  rap- 
^'^^  CE  eflpl,  ([ui\  sur  neuf  autopsies  qu'il  a  pr'alir[uees  avec 
^oniJMO)  il  .^  trouve  quatre  lois  riiilhunnialioude  cette  rn^^mbi'ane* 
*^  analogues  ont  éle  renconti'és  par  MM.  Mauriac  et  Martel. 
i'asde  Cornil,  detix  fois  la  prricardile  était  ancienne  et 
pagnyiit  d'adbi'rences  générales  de  la  séreuse.  La  péricardite 
™rna[isine  elu^finifjue,  du  reste,  sn  nianiieste  plus  spécialenienl 
i>fsqtte  ralD^ction  articulaire  présente  des  exacerbalions  qui  la  rap- 
^^'-mderéLatai-u, 

Uel  (jugg^jj.  1,^  moment  où  se  montre  rinllammation  du  péricarde, 

I^^^U  là  marche  habituelle  des  inllammations  des  séreuses.  Les 

;^"'sêpitlnHiales  toinbent,  il  se  tbnuf'  un  exsudât  séreux  ou  par- 

^^^♦^^niûséro-librincux  qui   persiste  pendani  un  temps  |>lus  ou 

^^  long  et  qui  plus  tard  est  repris  par  absorption.   En  rnéme 

U  la  surface  du  péricarde  se  forment  des  néomembranes  qui 

^^'^ife recouvrent  île  sailli*'s  vilhuises  et  f|ui,  [dus  rarenient,dun- 

•^^'ien  à  la  formation  d'adliérences  entre  le  leuillet  viscéral  et 

^•Jillet  pariélal  et  peuvent  aboutir  à  la  disparition  totale  de  la 

"*^''périeardique  et  a  la  symphyse  cardiaque.  Ces  lésions  s' accu- 

^Ormerod,  On  rUeumaUv  and  Jton  rhmmaltc  Pi'rkuïrdtiia,  ÏHTià. 

^fcmlwfcr,  Btttràtje  iur  Phfjmloqie  tttid  Pathotogie  iks  tieneiiSr  1856. 

1  ^Tift-s,  CUniijne  tnèdicale,  IrAducihn  rrauçalsc,  186l-tfiMj3. 

'JaO'ourJ,  Cfmùim  medkale,  18511. 
[)  ^bkcs,  cité  par  iaccoml,  Pathoiogie  interne. 
'  ComiJ,  Société  de  biohfjie,  1HG5. 
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sent  par  les  symptômes  ordinaires  de  la  péricardite.  C'est  alors  que 
Ton  constate  la  douleur  précordiale,  la  dyspnée  qui  cependant  peu- 
vent souvent  manquer,  puis  la  diminution  de  force  des  battements 
cardiaques,  la  petitesse  du  pouls,  les  bruits  de  frottement  se  mon- 
trant au  débuty  disparaissant  avec  la  production  de  répanchemenft 
pour  faire  place  à  raffaiblissement  des  tons  normaux  du  cœur  et  se 
montrant  de  nouveau  lors  de  la  résorption  complète  de  répanebe- 
ment  et  de  la  formation  des  saillies  villeuses.  C'est  alors  que  Toa 
constate  de  même  l'exagération  de  la  matité  précordiale  et,  quand 
des  adhérences  se  sont  produites  et  ont  amené  la  symphyse  cardia- 
que, la  dépression  de  la  paroi  thoracique  au  moment  de  la  contrao 
tion  du  cœur  et  son  soulèvement  au  moment  du  relâchement  de  cet 
organe,  dépression  systolique,  soulèvement  diastolique,  qui  ont  h 
plus  grande  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  lésioa 
anatomique. 

Malgré  les  exagérations  qui  ont  eu  lieu  au  point  de  vue  de  la  firé- 
quence  de  Vendocardite  rhumatismale,  exagérations  dues  à  ce  que» 
pendant  le  cours  du  rhumatisme  articulaire,  en  raison  de  Tappari- 
tion  rapide  de  l'anémie,  des  soufQcs  cardiaques  apparaissent  sou- 
vent sans  être  liés  à  Tinflammation  de  Tendocarde,  on  peut  cepen- 
dant dire  que  cette  manifestation  du  rhumatisme  est  très-fréquente 
puisque,  d'après  les  recherches  de  Trousseau,  de  Bamberger,  de 
Jaccoud  et  de  Lebert  (1),  elle  se  montre  vinq-cinq  à  vingt-huit  fois 
sur  cent.  Plus  du  quart  des  rhumatisants  en  sont  donc  atteints. 
L'endocardite  apparaît  généralement  dans  la  seconde  semaine  de 
l'évolution  du  rhumatisme  articulaire  aigu;  parfois  elle  survient  dès 
la  première  semaine,  parfois  aussi  dans  la  troisième.  Dans  d'autres 
cas,  on  la  voit  ouvrir  la  scène  pathologique  et  ce  n'est  que  plus  tard 
que  se  montrent  les  localisations  articulaires.  Lebert,  FuUer  (2), 
Trousseau  et,  dans  ces  derniers  temps,  M.  G.  deFayoUe,  ont  rapporté 
de  nombreux  exemples  de  ce  genre.  Enfin,  comme  la  péricarditei 
l'endocardite  peut  se  produire  pendant  le  cours  du  rhumatisme  a^ 
ticulaire  chronique  et  dans  le  rhumatisme  sub-aigu.  Les  faits  cités 
par  Romberg  (3),  Trastour  (4),  Beau  (5),  Charcot,  établissent  U 
réalité  du  développement  de  Tendocardite  pendant  l'évolution  du 


(1)  Lebert)  Klinik  des  akuten  Gelenkrlieumatismus,  1860 

(2)  FuUer,  On  rheumatism,  rheumatk  goût  and  sciatica^  1852. 

(3)  Romberg,  Klinisclie  Ergebnitse,  1846. 

(4)  Trastour,  thèse  de  Paris,  1853. 

(5)  Beau,  GaUtte  des  hôpitaux,  1804. 
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rhumatisme  noueux;  ceux  de  Walslie,  trOrmerod  et  de  narrcHl 
iriommi  son  existence  chez  des  sujets  atteints  de  rliuriiatismc 
artiaihitQ  mh-m^^xu 

e/idocanlile  sie^i^e  ordinairemenl  dans  le  ventricule  *,vauclic  du 

tr;  elle  se  limite  Irès-souvenl  aux  valvules  et  cest  ta  valvulG 

mîtralt'qui  esL  le  plus  hahituellement  al  teinteXes  valvules  peuvent  être 

]aat?s  dans  leur  lotalilé,  mais  il  airivi?  [larlbis  qu'une  seule  de 

TS  rdCfs  soit  lésée,  ei dans  ce  cas,  connue  le  fait  observer  .laeeoud, 

^esi  1^  face  qni  reçoit  le  choc  de  la  colonne  sanguine  qui  s'en- 

iiD^*  Au  [lébul  on  constate  riivperéraie  du  tissu  sons-séreux  et 

dîspariliQQ  ^\^y  Paspect  poli  et  de  lu  ti'ansparence  de  la  nieiubrane, 

nli>t  u   i^  suriace  apparaissent  des  saillies  papillaires,  de  petites 

;élâliùns  dues  à  la  production  de  nouveaux  éléments  anatomiques 

^  en  ini-rne  temps,  toute  la  membrane  s  épaissit.  Ces  saillies  pro- 

iolsenl  un  élat  i  ug:ueyx  des  surfaces  valvnlaires  qui  amène  rapide- 

m^û^lï^coa^n dation  du  sang'  en  contacl  avec  elles.  Il  eu  résulte  des 

déçois  de  fibrine  coagulée  sur  les  saillies  en  question,  dépôts  se 

disant  sfviis  furme  de  |»etits  fragments  p^lobuleux  ou  coniques  plus 

fl^'«<^ïT\s\Qlumineux.  L'itéiïeuremenl,  la  maladie  peut  allecter  deux 

'   «w^ès  i-voluiils  dillérents. 

tWjl  les  éléments  de  nouvelle  formation  persistent  et  prennent 
î^^^^  peu  le  caractère  des  éléments  du  tissu  conjonclif.  Des  lors  les 
^^'ilessVpaississcnt,  s'indurent  ;  il  s'y  montre  des  nodosités  plus 
''ïûbg  volumineuses  ayant  forme  do  papilles  ou  de  verrues  et 
'W<>>  par  un  renflemenl  arrondi.  Ce  sorrt  là  les  v/^fiétations  val- 
''^■«s qui, sur  les  valvules  auriculo-venlrictdaires Jbrmenl,  prèsde 
'^  bord  libre,  une  bordure  assez  large  s'étendanl  jusque  sur  lecor- 
.^T^^'eaifineux  et  qui,  sur  les  valvules  semidunaires,  apparaissent  sur 
'j  ^  ^(idnk  médian  et  les  bords  latéraux,  La  conséquence  est  le  rélré* 
~j  '^tment  des  oririccs  frappés.  En  même  temps  f[ue  se  produisent 
,  J  ^w^gétations»  desadhérences  anorumles  peuvent  se  former.  Les  val- 
'  "^'e^peuvent  alors  se  souder  à  la  paroi  ventriculaire  et,  en  raison  de  la 
^**faction  incessante  des  adhérences  produites,  se  ratatinent  graduel- 
tlent,  de  manière  à  ne  plus  présenter  qu'un  bourrelet  rugueux  et 
"Jeux  au  pourtour  de  Torifice  cardiaque;  elles  peuvent  encore  se 
^Mder  entre  elles  et,  dans  ce  dernier  cas,  elles  figurent  une  sorte 
^^nlonnoir  rigide  dont  le  sommet  est  occupé  par  une  ouverture  in- 
^lablc  d'être  fermée.  L'occlusion  de  l'orifice  ou  ces  lésions  se  sont 
f'oduiles  devient  dans  les  deux  cas  totalement  impossible;  il  y  a  in- 
ince  valvulaire  irrémédiable.  Comme  vous  le  compi^enez  facile^ 
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^s  plus  épaissis  do  hi  mernbi: 
^•^aniilo-graisseux,  la  foule  | 
le  rentre  et  l'cin  trouve,  aq 
rnnipli  d'une  bouillie 


ment,  la  production  des  végélaiîons  et  celle  dos  adliérenres  penvenl 
exisler  siniulLiiiiémeiitet,lQrsquMl  enestaiiisi,Iaconsêqia'iioe  tleûnh  , 
tive  osl  la  coexistence  de  rinsulïîsance  valvulaire  et  du  rélnkisseme^ 
au  niveau  du  nif*me  orifice  cardiaque.  Avec  le  temps,  tlu  re^e,  ™ 
quand  F  endocardite  est  passée  à  Tétat  clironique,  les  prododioiis 
conjonclives  dont  je  viens  de  parler  peuvent  subir  rinfillraliitiK 
caire  ou  parfois  môme  la  dégénérescence  graisseuse.  Dan  h  Ui  prm 
cas,  les  valvules  deviennent  d'une  extrême  durel»*  et  Ton  y  trouve  tfi 
bondants  dépôts  de  granulations  minérales.  Dans  le  second  oaâ|| 
se  fonne  des  plaques  j^      *^       sur  l' sndocarde  et  ces  plaquer  mû 
plus  souvent  situées  dan         Doin 
Lorsque  vient  le  ram- 
seuse  des  éléments  comraen 
sous  des  plaques  jaunes,  un 

graisseuse.  Il  peut  se  faire  aussi  qu'usant  de  proche  en  pmHw^ 
parois,  ce  loyer  se  vide  dans  la  cavité  du  cuMir  et  quUl  en  m 
une  perte  de  substance.  Si  ^  primitivement  Je  foyer  de  ramollissurnâ 
siégeait  sur  les  parois  du  cœur,  son  ramollissement  <'l  .^<in  i^imt 
tion  peuvent  être  suivis  de  la  production  d'un  finévrf/sint'  y^nifrlh  1 
€œuî\  de  même  que  ce  i-amoUissemenl  et  celte  rupture  penvenl  a 
nerla  rupture  des  tendons  et  la  perforation  des  valvules  en  ua  < 
plusieurs  jioints,  suivant  qu'il  occupait  Tuneou  l'autre  de  ccspârl 
du  viscère  cardiaque. 

Dans  le  second  mode  évolutif  rinflammation  de  Tendocardt*  pr 
le  cacliet  deslructif,  et  rendocardite  devient  par  le  fait  utcere 
Les  éléments  normaux  de  la  région  subissent  bientôt  la  défréaeri 
cence  aibumino-grraîsseuse;  ils  se  ramollissent  rapidement  etti 
langés  àTexsudalqui  a  infdtré  la  région  emtlammée,  forment  uni 
ramulli  que  b'  frottement  du  sang  use  incessanunent.  Souvent,  i 
la  profoiideur,  il  peut  exister  aussi  un  foyer  où  le  ramolli ssemeiitfl 
plus  avancé  et  dans  lequel,  indépendamment  des  éléments  nonw 
ou  récents  dégénérés,  on  trouve  une  certaine  proportion  de  i 
cytes,  La  conséquence  de  cette  inllannnation  destructive  esl  la  I 
malion  d'un  ulœre  ile  Vendocanle.  S'il  siège  sur  les  valvules,  il  | 
amener  leur  perforation,  leur  rupture,  le  détachement  de  fragm 
plus  ou  moins  volumineux  de  ces  membranes;  il  en  est  de  m? 
s'il  siège  sur  les  cordages  tendineux.  Si  rulcèreoccupe  les  paroi 
cœur,  il  peut  aller  creuser  l'endocarde  jusqu'aux  fibres  muscula 
elles-mêmes,  user  ces  fibres  et  aboutir  finalement  encore  à  la  fon 
tion  d'un  anévrysme  partiel  du  cœur.  Dans  certains  cas  où  Tulcér 


S  volumineux  peuvent,  soit  en  totalité,  soit  dans  leur  partie 
,  présenter  d'une  manière  complète  les  phases  dégénératives 
irine  que  je  vous  ai  signalées.  Suivant  que  l'un  ou  l'autre 
iodes  de  destruction  les  atteint,  on  les  voit  se  ramollir,  se 
r  par  leur  surface  en  fragments  qui  sont  entraînés  par  le 
jui,  suivant  leur  volume,  peuvent  ou  non  aller  faire  des  em- 
ms  des  vaisseaux  de  calibres  divers,  ou  bien  se  creuser 
té  centrale  dans  laquelle  on  trouve  du  pseudo-pus  fibrineux 
oalement  peut  se  rompre  et  verser  son  contenu  dans  le  sang. 
îhors  des  cas  où  l'endocardite,  légère  dès  le  début,  ne  donne 
iicun  trouble  fonctionnel  pendant  la  vie,  et  ces  cas,  Charcot 
oir,  sont  très-fréquents  surtout  pendant  le  rhumatisme  ar- 
^  chronique;  en  dehors  de  ceux  où  la  lésion,  portant  sur  les 
et  les  valvules,  amène  les  rétrécissements  et  les  insuffisances 
es  que  je  ne  fais  que  vous  signaler  ici,  on  en  rencontre  un 
and  nombre  où  des  désordres  considériblcs  peuvent  se  pro- 
la  suite  de  processus  emboliques  ayant  leur  point  de  départ 
;  différentes  lésions  que  je  viens  de  vous  décrire.  Des  con- 
;  fibrineuses,  des  débris  de  valvules,  des  fragments  de  cor- 
endineux,  des  détritus  formés  pendant  la  dégénérescence 
tse  des  tissus  inflammatoires  ou  l'ulcération  de  l'endocarde 

ainsi  se  détacher  de  la  surface  interne  du  cœur  et  se 
lancées  dans  les  artères  de  la  grande  circulation,  s'il  s'agit  du 
uche,  et  dans  les  artères  pulmonaires,  si  le  cœur  droit  est  le 

la  lésion. 
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très  auteurs.  On  a  vu  Tiliaque  externe,  l'artère  fémorale  être  obli- 
térées par  des  emboles  volumineux  détachés  ainsi  de  la  surface  da 
cœur.  Dans  un  cas  rapporté  par  Goddard-Rogers  (1),  rendocardite, 
qui  siégeait  dans  le  cœur  droit,  a  été  le  point  de  départ  d'un  caillot 
embolique  qui  fut  lancé  dans  Tartère  pulmonaire  et  robliiéra.  En  dix 
minutes  le  malade  succombait  asphyxié. 

*  Si  les  corps  emboliques  sont  plus  petits,  ils  vont  oblitérer  des  vais- 
seaux de  moindre  calibre  ;  ils  peuvent  ainsi  produire  de  véritables  em- 
bolies capillaires.  Les  emboles  sont  lancés  dans  les  directions  les  plus 
diverses  et  vont  échouer  dans  le  cerveau,  la  rate,  le  foie,  les  reins 
et  même  dans  la  peau  et  les  muscles.  Les  embolies  cérébrales  sont 
des  plus  fréquentes  puisque,  suivant  Lancereaux  (2),  la  moitié  des 
embolies  de  cet  organe  reconnaîtrait  pour  origine  l'endocardite  rho* 
matismale  ;  celles  de  la  rate  se  montrent  aussi  très-fréquemment; 
enfin  celles  des  reins,  décrites  par  Beckmann  (3)  et  par  Ghomel  (4) 
doivent,  selon  toute  probabilité,  être  Torigine  de  cette  inflammalioB 
rénale  que  Rayer  (5)  décrivait  sous  le  nom  de  néphrite  rhumatismale. 

Quel  que  soit  leur  volume,  quel  que  soit  le  lieu  où  elles  vont  8C 
produire,  les  embolies  d'origine  rhumatismale  sont  suivies  de  leurs 
conséquences  habituelles.  Ces  conséquences,  que  je  vous  ai  décrites 
dans  mes  leçons  sur  les  hémorrhagies,  le  processus  embolique  et  les 
diverses  dégénérescences,  consistent  dans  la  production  des  infar<^ 
hémorrhagiques,  des  hémorrhagies  capillaires  donnant  lieu,  lorsqu'il 
s'agit  de  la  peau  aux  taches  ecchymotiques  et  auxpétéchies.  Dans  le 
cerveau  elles  aboutissent  au  ramollissement  de  cet  organe.  Les  in- 
farctus, du  reste,  suivent  toujours  la  même  marche  que  vous  con- 
naissez, et  je  n'ai  pas  à  y  insister  davantage, 

A  la  suite  de  l'endocardite  ulcéreuse  qui  peut,  contrairement  an 
dire  de  quelques  pathologistes,  survenir  pendant  le  cours  du  rhu- 
matisme articulaire,  on  voit  parfois  aussi  s'établir  un  état  général 
grave  se  rapprochant  de  la  septicémie.  Le  fait  se  rencontre  chez  tes 
sujets  placés  dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques,  mal  nourris, 
alcoolisés  ou  déjà  cachectiques.  Dans  ces  cas,  il  semblerait  que  les 
produits  versés  dans  le  sang  par  l'ulcération  de  l'endocarde  aient  le 


(1)  Goddard-Rogers»  The  Lancet,  1865. 

(2)  Lancereaux,  De  la  thrombose  et  de  l'embolie  cérébrales,  1862. 

(3)  Reckmann,  Uber  Hàmorrhagische  Infarcte  der  Nieren,  1860. 

(i)  Ghomel,  Recherches  sur  les  altérations  des  reins  dans  le  rhumatisme  artkulâin 
aigu,  1868. 
(5)  Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins. 


rent  rexirême  gravité  de  l'endocardite  rhumatismale,  qui 
le  point  de  départ  d'une  foule  d'accidents  éminemment 
1  dehors  même  des  conséquences  de  rétrécissement  des 
rinsuffisancesvalvulaires  qu'elle  entraîne  le  plushabituel- 
i  plus  active  surveillance  doit  donc  être  la  règle  constante 
n  lorsqu'il  se  trouve  en  face  du  rhumatisme  articulaire, 
soit  chronique,  puisque,  vous  le  savez,  l'endocardite  peut 
dans  l'une  et  dans  l'autre  des  formes  du  processus  mor- 
circonstance  nouvelle  doit  imposer  la  pratique  constante 
Itation  du  cœur  chez  les  rhumatisants.  Dans  le  plus  grand 
îs  cas,  lorsque  la  péricardile  ou  l'endocardite  se  dévelop- 
ant  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  marche 
e  n*en  est  en  aucune  façon  modifiée.  C'est  à  peine  si  l'on 
le  élévation  thermométriquQ  nouvelle  de  quelques  dixièmes 
Pour  qu'il  y  ait  une  augmentation  de  température,  il  faut 
lammations  cardiaques  soient  d'une  violence  inaccoutumée 
{ sujets  atteints  présentent  une  disposition  toute  spéciale. 
rdite  et  l'endocardite  sont  donc  des  manifestations  rhuma- 
marche  vraiment  insidieuse  et  sur  lesquelles  l'attention 
incessamment  portée. 

M^ardite,  inflammation  du  tissu  propre  du  cœur,  s'observe 
ueroment  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ; 
)ntre  pareillement  à  la  suite  de  l'endocardite  chronique 
jine  première  a  été  rhumatismale.  Dans  le  myocarde,  Tin- 
»n  est  aifiruë  ou  chroniaue.  Dans  le  nremier  cas  elle  déler- 
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comme  le  résultat  de  la  propagation  du  processus  inflammatoire  an 
tissu  propre  du  cœur.  L'inflammation  dans  ce  cas  prend  le  cachet 
dégénératif  ;  elle  frappe  les  fibres  musculaires  qui  sont  rapidemeM 
atteintes  de  dégénérescence  albumineuse,  puis  de  dégénérescence 
graisseuse.  Toutefois,  le  plus  souvent,  la  dégénérescence  est  remé- 
diable,  puisque  l'altération  disparaît  avec  la  période  aiguë  de  Tin- 
flammation. 

Dans  une  seconde  forme,  la  myocardite  aiguë  survient  en  dehors 
de  toute  lésion  de  l'endocarde  ou  du  péricarde,  ou  du  moins,  si 
y  a  concomitance,  la  localisation  vers  le  tissu  propre  du  cœur  al 
peut  être  considérée  comme  une  propagation  par  contiguïté  de  tissi. 
Dans  ce  cas,  en  effet,  la  myocardite  se  localise  en  foyers  dont  le  ?•»■ 
lume  varie  depuis  celui  d'une  tête  d'épingle,  d'un  pois  jusqu'à  oefil? 
d'une  noix.  Le  plus  souvent  ces  foyers  siègent  sur  le   ventricAi 
gauche  ;  cependant  on  peut  aussi  en  rencontrer  dans  la  cloison  él 
plus  rarement  sur  le  ventricule  droit.  Dans  ces  foyers  circonserill 
on  constate  toujours  une  dégénérescence  des  fibres  musculaire^ 
quant  à  la  lésion  cardiaque  elle  se  termine  de  diverses  manîëreft 
Tantôt  l'inflammation  poussée  à  un  très-baut  degré  aboutit  à  h 
suppuration,  et  il  en  résulte  des  abcès  du  cœur  tels  que  Dittridi  (^i 
et  Raikem  (2)  les  ont  décrits  ;  tantôt,  en  même  temps  que  sunîeÉl^ 
ladégénércscence  des  fibres  musculaires,  il  y  a  production  rapîdcà 
tissu  conjonctif  et  formation  de  callosités  cardiaques,  suivant  Fexpre^ 
sion  de  Niemeyer.  Après  une  période  d'acuïté,  le  processus  inflaih 
matoire  est  alors  passé  à  l'état  chronique. 

Lorsque  des  abcès  se  sont  formés,  le  plus  habituellement  ilsauf 
mentent  de  volume,  arrivent  vers  l'une  ou  l'autre  des  surfacesÀ 
cœur  et  en  amènent  la  perforation.  Quand  l'ouverture  se  fait  damlfe^ 
péricarde,  elle  produit  une  violente  péricardite  qui  tue  rapidemeri 
les  malades;  quand  elle  a  lieu  dans  l'une  ou  l'autre  des  cavités cfl^ 
diaques,  elle  devient  la  source  d'embolies  multiples  qui  vont  iii 
faire  dans  les  diflérenls  départements  de  l'appareil  circulatoire,  ft 
plus,  l'ouverture  de  l'abcès  dans  ces  cas  a  pour  conséquence  la  fcr^ 
mation  d'un  anévrysme  aigu  du  cœur,  car  le  sang,  en  raison  de  h 
pression  qu'il  possède,  en  s'introduisant  dans  la  cavité  de  ïMà 
l'agrandit  de  plus  en  plus  et  peut  finir  par  déterminer  la  ruptofei 
l'extérieur  du  cœur  et  conséquemment  une  mort  foudroyante.  Dutf 

'  (1)  Dittrich,  Ueber  die  Herzmuakelentiûndungy  \Sb± 

(2)  Raikem,  cité  par  Parrot,  art.  Cardite  du  Dictionnaire  encijcl.  des  se.  méé,,  Ib^ 
son,  1871. 


cardite  chronique,  qui  aboutit  à  la  cirrhose  ou  sclérose 
se  produit  surtout  à  la  suite  des  lésions  valvulaires  dont 
première  réside  dans  le  rhumatisme  lui-même;  elle  est 
ée  par  l'hypertrophie  du  tissu  conjonctif  interstitiel  avec 
;cence  cl  disparition  presque  complète  des  éléments  mus- 
Dans  ces  cas  elle  siège  sur  les  muscles  papillaires  plus  spé- 
et  contribue  à  produire  les  insuffisances  valvulaires.  Mais, 
î  vous  l'ai  dit  tout  à  l'heure,  quand  elle  succède  à  la  forme 
le  peut  donner  lieu  à  la  transformation  cirrhotiquede  cer- 
:ions  du  muscle  cardiaque.  Son  siège  de  prédilection  est  le  i 

3  gauche  ;  la  base  de  l'organe  ou  la  pointe  peuvent  aussi  être 
On  trouve  alors  des  îlots  ou  des  plaques  de  couleur  blanche, 
nacrés  occupant  une  épaisseur  plus  ou  moins  grande  de  la  : 

diaque.  Ces  plaques  existent  surtout  à  la  surface  interne  de  ^ 

e  Tavaient  déjà  indiqué  Pruss,Bouillaud,  Turnham,  comme  •!' 

lire  depuis  Rokitansky,  Bamberger,  Fœrster,  Mercier  et  au-  J 

m,  cette  myocardite  chronique,  comme  lamyocardite  ter-  ^ 

ir  suppuration,  peut  donner  lieu  à  la  formation  d'un  ané-  i 
irdîaque  que  l'on  désigne  alors  sous  le  nom  d'anévrysme 

hroniqu£  du  cœur.  Le  tissu  conjonctif  de  nouvelle  forma-  i\ 

pouvant  résister  à  la  pression  du  sang,  se  laisse  distendre;  « 
dite  une  dilatation  formant  bientôt  cavité  et  communiquant 
teneur  du  cœur.  11  peut  se  produire  par  ce  mécanisme  un 

lA  Ar\nt  1a  v/\liimA  voi*Îa  Antt»A  /«oliii    rl^iinû     n/^îcottA     of     />olill 
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d'endorardile  ou  ih  |>éricardite.  Cependant,  lorsque  en  l'ate^Df^eil 
ces  inflaiiimalions  des  iiieinbiaries  du  avuv,  vous  l'onroiilim? 
douleur  |jiV(Oidialo,    des  luilteniriUs  cardiaques  sourds, alM 
îrrùguliers  ou  intermiltenls;  lorsque,  en  même  temps,  vm< 
Ycrez   on    pouls  pelil,  in/rgal,    ondulant,    et  qu'enfin  è^  si 
d'asysiotie  se  niauireslerùnl,  vous  devrez  toujoïU'S  sonjierila 
sîbilité  d'une  inflammation  du  myocarde. 

Les  artères  sont  Lrès-fréqueuinient  alteinlespar  le  proct 
malismaL  Grisp  (I)  et  Lancercaux  (i)  ont  nqjporte  deseseï 
lésions  artérielles  dcvelopp<'*es  chez  des  sujets  atteints  de 
lisme;  uiais  rintluence  rhumatismale  sur  la  production  de 
sioris  a  plus  particulièrement  été  mise  en  luoiière  par  Giiéi 
Mussy  (:l)*  I^aprés  cet  auteur,  en  etlet,  sur  cent  qiiaranlè 
rhnmatisniej  on  a  constaté  soixante-huit  fois  des  altérations 
lèt*es,  c'est-â-dire  chez  presque  la  moitié  des  malades.  L« 
lisme  articulaire  aiji;u,  le  rhumatisme  ai'tienlaire  chronique, 
matisme  musculaire  et  h3s  névral^^ies  rhumatisnudes  ontcoîi 
précédé  d'un  ou  ûv  plusieurs  mois  les  lésions  artérielles 
mêmes,  se  sont  montrées,  soit  isolément  snit  concurj  einiïli 
les  aihictions  cardiaques  dépendantes  du  rhumalisme.  lU^^t 
hors  de  doute  aujourd'hui  que  le  processus  rhumatismal, 
frappe  le  eœnr>  peut  aussi  irapper  les  artères,  et  que  les  l< 
térielles  se  produisi'ut  trés-tréquemment  sous  son  induenci 

Ces  lésions  sont  celles  de  Teudartérite  détbrmaute.  Elles  di 
par  la  tunique  interne,  qui  s'épaissit  par  idaces,  de  manière 
senlerde  petits  royers|irélatîueux  plus  ou  moins  connnents» 
plus  particulièrement  peut-être  vers  les  an;,des  de  hihirci 
vaisseaux,  La  surlace  interne  des  artères  prend  alors  un 
mameh:)nné  et  devient  rn^ueuse.  Les  foyers  éjiaissis  son!  for 
une  matière  amorpiie  ayant  la  consistance'  de  la  gelée,  qnel 
striée,  au  sein  de  hupn:;lle  on  trouve  des  noyaux  et  des  cellul 
siforraes  et  étoilées  en  grand  nombre.  Plus  lard,  tous  ces  éli 
im]iarfaitemeut  nourris,  subissent  soit  la  dégénérescence  giifcîi 
soit  la  dégénérescence  calcaire;  souvent  ces  deux  processus 
contrent  ensemble.  Dans  le  cas  de  dégénérescence  graisseï 
suite  de  Tenvaliissement  par  la  graisse  des  cellules  et  de  la 
amorphe,  on  voit  le  petit  foyer  changer  de  consistance  et  de 


(1)  Ciisp,  A  Trealise  mt  the  Sirucîure,  Disca&ei^mui  Ittj.  of  the  Dlo(Hit'€ueh,\ 

(2)  Laucereaux»  arl.  Ahtkres  du  Dkùon.  encythp.  des  scieme^  médkaies,  H^ 

(3)  Guéneau  île  Mus«y,  Clmique  médicale^  1874. 


ine  d'embolies  consécutives;  il  reste  à  sa  place  une  ulcération 
m  moins  profonde,  pouvant  donner  lieu  à  la  rupture  ultérieure 
rtère  ou  bien  à  la  production  d'un  anévrysme.  Quand  la  dégé- 
seoce  calcaire  se  prodiut,  soit  seule,  soit  en  même  temps  que 
jénérescence  graisseuse,  les  granulations  minérales  iniiltrent 
rd  les  couches  profondes,  puis  ensuite  les  couches  superlî- 
j,  à  l'exception  toutefois  des  cellules  épithéliales.  On  trouve 
»à  la  surface  interne  du  vaisseau,  des  plaques  plus  ou  moins  vo- 
leuses et  plus  ou  moins  dures.  La  tunique  moyenne  participe 
ôt  i  la  lésion.  Tout  d'abord  elle  s'épaissit,  prend  une  colora- 
aune  très-marquée,  et  plus  tard  se  ramollit.  Les  fibres  mus-  • 
es  subissent  ordinairement  la  dégénérescence  graisseuse  et 
îDt  par  disparaître;  souvent  il  en  est  de  môme  des  élémenls 
)ues,  et  Ton  constate  alors  une  véritable  résorption  de  la  tu-                          ; 
î  moyenne.  Enfin  la  tunique  externe  est  le  plus  ordinairement                          , 
M  et  fréquemment  épaissie  par  la  production  d'un  tissu  fibreux  : 
HiteUe  formation. 

utes  ces  lésions  entraînent  des  conséquences  sérieuses  pour  le  ' 

liiysiologique  des  vaisseaux  malades.  Rétrécis  dans  leur  calibre  # 

bul  de  la  lésion,  ils  s'élargissent  plus  tard  quand,  par  suite  ^ 

moUissement  de  leurs  tuniques,  leur  force  de  résistance  ne  ^ 

rfus  lutter  contre  la  tension  artérielle.  En  même  temps  ils  per-  :7 

Msur  élasticité  et  leur  contractilité.  Des  oblitérations  artérielles,  i 

quences  du  rétrécissement  vasculaire  et  de  la  production  de  \ 

lums  fibrineux,  des  ulcérations  de  la  tunique  interne  avecpro- 
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de  Rokitansky,  le  degré  de  fréquence  est  en  relation  avec  le  calibre 
des  vaisseaux  lésés.  On  comprend  que  le  danger  de  Fartérîte  est  eu 
rapport  avec  son  siège.  L'endartérite  des  carolides,  des  vertébrales 
et  des  artères  encéphaliques,  celle  des  coronaires  cardiaques  s<Hit 
d'une  gravité  particulièrement  redoutable  comme  il  vous  est  facile 
de  le  comprendre. 

Bien  que  la  phlébite  ait  été  signalée  par  Bouillaud  comme  suscep- 
tible de  se  développer  sous  l'influence  du  rhumatisme,  les  cas  rap- 
portés par  cet  illustre  auteur  ne  sont  cependant  pas  suflisants  pour 
aWirmer  l'existence  de  la  phlébite  rhumatismale.  Mais  il  est  prouvé, 
d'après  les  faits  palpables  dus  à  Empis  (1),  à  Pelvet  (2),  à  Lance* 
reaux  (3),  et  par  ceux  rapportés  par  M.  Lelong  (4),  que  les  veines»' 
bien  que  rarement  frappées,  peuvent  cependant  s'enflammer  chd 
les  sujets  atteints  de  rhumatisme.  La  phlébite  rhumatismale  appa- 
raît d'emblée,  spontanément.  Parfois  elle  précède  de  plusieurs  joui 
une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  parfois  elle  se  montre 
dans  le  courant  de  l'évolution  articulaire,  d'autres  fois  enfin  elle  qK 
parait  plus  ou  moins  longtemps  après  l'attaque  sur  les  articulations. 
Elle  s'accuse  par  une  douleur  vive  sur  le  trajet  de  la  veine  qni  de- 
vient souvent  rouge  et  tuméfié  et  sur  lequel  on  constate  bientèt 
l'existence  du  cordon  dur  caractéristique  ;  et  en  même  temps  » 
développe  l'œdème  des  régions  où  elle  siège.  Le  propre  de  crtto 
phlébite  rhumatismale  est  dans  son  peu  de  durée,  limitée  ordinaire- 
ment  à  dix  ou  douze  jours,  et  dans  sa  tendance  à  envahir  successiTe- 
ment  plusieurs  veines.  Lancereaux  rapporte  deux  observations  it 
phlébite  ambulante  des  deux  jambes  qui  ne  laissent  aucun  doute  i^ 
ce  sujet  ol,  dans  l'observation  de  Pelvet,  l'on  vit  se  prendre  snoon- 
sivement  la  saphène,  la  radiale  et  la  cubitale.  Cependant  la  phlébilt 
rhumatismale,  dans  certains  cas,  peut  se  prolonger  beaucoup.  Da» 
les  observations  rapportées  par  Empis,  l'inflammation  veineuse,  ac- 
compagnée de  l'oblitération  vasculaire,  se  prolongea  et,  au  boiitdé 
trois  mois,  la  circulation  n'était  pas  encore  rétablie  dans  les  vaisseaux. 
Il  est  important  de  distinguer  la  phlébite  rhumatismale  des  throm* 
boses  veineuses  non  inflammatoires,  pouvant  survenir  à  la  suite  d'uB 
aflaiblissement  des  contractions  du  cœur  primitivement  frappé  par  le 
processus  rhumatismal.  Ces  thromboses,  qui  ne  sont  que  descott- 

(i)  Empis,  Ga*eUe  des  hôpitaux,  1868. 

(2)  Pelvet,  Gauitte  des  hôpitaux,  1806. 

(3)  Lancereaux,  A ^/os  d*anatomie  pathologique,  1871. 
(i)  Lelong,  thèse  de  Paris,  1860. 
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t{ues  du  mauvais  élat  du  cœur,  sp  nioiilrenl  leiite- 
feïil,  sans  être  accompagnées  de  pliénomenes  inllaiii' 
La  phlébite  rhumaLisiTiale  présenle  le  cachet  des 
le  s*accoïïipnj^ne  de  lièvre  H  lies-souveiil  elle 
isparjlion  des  doideui's  articulaires. 
s  du  pi'oceâsus  rliumatisrnai  sur  Vappareil  respi- 
réqueiites.  Le  larynx,  les  bronches,  le  paiTiicliyuie 
mt  èlre  atteints.  Vous  savez  que  h\  [deun^sie  .sr 
le  trés-rréquemuieut. 

la  broHclflte  rlïuujalismales  [leiiveut  se  inanilest<.n' 
Lisrue  aj'ticulaiié  aî^u  et  le  rhuinatisuie  articulaire 
onsistent  dans  des  inflarninatioiis  siiriph^s  des  mu- 
acconipagurcs  souvent  d'une  hypersécrelion  assez 
sh:'urs  caractères  sont,  comme  ceux  des  inanifesta- 
leur  peu  de  durée,  la  rapidité  de  leur  début,  la 
isparition.  Il  n*est  pas  besoin  d'insister  davantage 

mon,  un  rencontre  la  congestion  simple,  soit  dans 
àl  dans  la  forme  chronique.  Elle  évohie  avec  une 
:t  peut,  lorsqu'elle  porte  sur  les  deux  poumons, 
ïnt  le  malade  en  danger.  Un  exemple  fort  rcrnar- 
tiun  pulmonaire  rhumatismale  a  été  rapporté  pai 
d'a*;régation. 

est  elle-même  assez  fréquente  dans  le  rlmmatisme 
;ile  avait  échappé  à  liouillaudj  et  c'est  (n'isollc  qui 
lier,  je  crois.  Fuller,  Lîithaud,Wunderlich,  Charcot 
le,  el  des  observations  nombreuses  en  sont  pu- 
r.  D'après  les  statistiques  des  auteurs  anglais  el 
iinoniese  renconlrerait  une  l'ois  sur  six  l'humali- 
I  France, cette  proportion  paraît  être  bien  inférieure, 
ptions  des  auteurs  cités  et  celles  dos  observai  ions 
Gaillard,  ki  pneumonie  rhumatismale  atîecte  une 
Tente  de  celle  de  la  pneumonie  franche.  Chez  un 
obsei'vc  ni  frisson,  ni  point  de  côté,  ni  dyspnée;  à 
»eu  d'augmentation  de  la  chaleur  fébrile,  el  même 
t  manquer.  Ilien  n'annonce  donc  le  début  du  mat 
que  par  la  toux  et  le  rejet  de  quelques  crachats 
stiques.  La  percussion  al  l'ausiul talion  n jouirent 
un  souille  léger  accompagné  de  qu^dques  rùles 
a  pneumonie  peul  alors  rester  stationnai re  dans 
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le  lieu  qu'elle  a  envahi  et  sans  se  propager  à  distance.  Elle  dure 
ainsi  un  ou  deux  jours,  mais  raremeni  plus,  et  tout  disparait  sans 
traitement.  D'autre  fois  elle  s'étend  et  rayonne  rapidement  envahis- 
sant de  proche  en  proche  tout  un  lobe  ou  même  tout  un  poumon, 
durant  aussi  un  petit  nombre  de  jours  et  disparaissant  comme  dans 
le  premier  cas.  Mais,  après  cette  première  atteinte,  il  est  fréquent 
d'en  rencontrer  d'autres.  Un  ou  deux  jours  après  on  voit  reparaître 
la  pneumonie,  soit  dans  le  même  côté,  soit  dans  le  côté  opposé,  et 
la  lésion  peut  ainsi,  par  attaques  successives,  parcourir  tout  le  paren- 
chyme pulmonaire,  se  montrant  et  disparaissant  avec  la  rapidité 
que  je  viens  de  vous  signaler. 

Cette  inflammation  apparaît  le  plus  ordinairement  pendant  le 
cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  mais  elle  peut  précéder  les 
localisations  articulaires  ou  ne  survenir  qu'après  elles.  Très-souvent 
les  arthrites  rhumatismales  disparaissent  quand  elle  se  montre,  et 
parfois  elles  reparaissent  ensuite. 

Suivant  les  remarques  de  Pidoux,  il  n'est  pas  probable  que  la  lésion 
analomique  de  cette  pneumonie  ressemble  à  celle  de  la  pneumonie  \ 
ordinaire  dite  pneumonie  fibrineuse.  11  se  produirait  ici  uneinfii-  " 
Iration  séro-sanguine  plus  spécialement;  dans  les  autopsies  qui 
ont  été  pratiquées,  et  elles  sont  rares,  car  la  maladie  n'est  gi'aveque 
dans  les  cas  de  pneumonie  double,  on  trouve  une  forte  congestion 
avec  cet  état  du  poumon  connu  sous  le  nom  de  splénisation  pulmo- 
naire. 

Enfin  Yasthme  essentiel  et  VasUime  avec  emphysème  peuvent 
aussi  se  montrer  chez  les  rhumatisants.  Macario  relate  des  observa- 
tions de  rhumatisme  articulaire  aigu  ayant  débuté  par  des  accès 
d'asthme  très-intense.  Dans  l'une  d'elles,  la  dyspnée  persista  pen- 
dant deux  jours  ;  elle  ne  cessa  qu'avec  l'apparition  des  localisa- 
tions articulaires.  L'asthme  avec  emphysème  s'observe  plus  parti- 
culièrement dans  les  différentes  formes  chroniques  du  processus 
morbide.  Dans  ces  cas  la  maladie  peut  durer  fort  longtemps.  Charcot 
cite  l'observation  d'une  femme  chez  qui  elle  datait  de  dix  ans.  Rares 
au  début,  les  accès  étaient  devenus  quotidiens  et  la  malade  passait 
la  plus  grande  partie  du  jour  et  de  la  nuit  assise  sur  son  lit.  L'asthme 
avec  emphysème  d'origine  rhumatismale,  après  une  longue  durée, 
produit  les  désordres  ordinaires  de  cette  affection  ;  l'hypertrophit 
du  cœur  et  finalement  les  hydropisies  en  sont  la  conséquence. 

Beaucoup  moins  fréquente  que  la  péricardite  et  l'endocardite,  la 
pi^urésie  s'observe  cependant  encore  assez  souvent  chez  les  rhumati- 
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|S  bien  étudiée  dans  ces  fiernicrs  temps  par  L(isègue(1). 
le  se  propage  symétriquement  aux  deux  plèvres  dans 
es  cas;  elle  apparaît  pendant  le  cours  du  rhumatisme 
pu,  ou  bien  elle  est  suivie  de  prés  de  loenlisalioos  dm- 
ttr  les  jointures.  On  Tol^senr  aussi  [iendant  l'évolution 
pe  articulaire  chronifpie.  I/inllannnalion  de  la  séreuse 
îpar  une  douleur  Irés-vivn  d^ms  un  des  eulés  de  la  poi- 
lelte  douleur,  au  li^u  dV'Lre  liuiîtée  à  un  seul  point, 
la  pleurésie  ordinaire,  occupe  un  espace  plus  étendu 
pr  dans  les  aponévroses  des  nniscles  intercostaux.  Elle 
t  d'une  dyspnée  des  plus  intenses  qui,  selon  loute  pr<»- 
I  due  à  la  participation  du  <lia])lu"ï^me  et  surlout  ilu 
iqne  au  processus  patliolo^^icpie.  I^'épanelicment  qui  se 
È  plus  souvent  mndéi'é;  il  se  lonue  très-rapiileuïenl, 
Iquntre  ou  riaq  jours,  puis  disparaît  li'és-rîipidemenl 
ment  oy  l'inllaïamatinn  rhumatismale  se  porte  sur  le 
qui  présenle  les  mêmes  syïuptomes  et  ta  même  éyolu- 
îà  son  tour.  Généralement  tuut**  la  durée  de  rafleetion 
limitée  à  dix  ou  douze  jours,  eii'constance  prouvant 
ien  là  d'une  manifestation  analogue  à  celle  que  Ton  reïi- 
\v  (les  nrlinilations.  Le  plus  souvent  la  pleurésie  rhu- 
iceompagne  d'une  lièvre  intense,  mais  de  courte  durée; 
évolution  on  peut  aussi  constater  des  sueurs  profuses 
celle»  qui  surviennent  pendant  le  cours  du  rhumatisme 

p. 

^Vappareil  digestif  le  rhumatisme  jieut  déterminer  d«' 
localisations.  Les  orpmes  qui  en  sont  le  plus  souvent 

rarrière-gorge,  l'estomac,  Fintestin,  enlin  la  séreuse 
le  péritoine. 
tus  l'ai  dit,  Vanginc  rhnmalismale  sohî;i^r\d  plus  spé- 

déhut  d'uni'  attaque  de  thumalistue  arlieulaire  aigu; 
rs  partie  du  cortège  de  pi'odromes  de  eeUe  atta(|ue; 
le  peut  se  montrer  ('également  pendant  le  cours  des  loca- 
pulaircs  et  même  en  deliors  de  c?s  localisations.  Cette 
ite  brusquement  par  une  doul^mr  trés-viv(-  du  côté 
|orge  H  s*aceompagne  très-souvent  d*un  torticolis  plus 
iense,  du  lui-même  à  la  localisation  du  rhumatisme 
les  du  cou.  Toule  raiTiére-bouclie  prend  alors  une  cou- 
II 

Ircii.  ffén.  île  metl..  1873. 
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leur  rouge  érythémateuse  et  la  membrane  muqueuse  est  très-gonflée, 
souvent  même  un  peu  œdématiée,  surtout  au  niveau  de  la  luette. 
L'aflection  atteint  soit  une  seule  amygdale,  soit  les  deux  à  la  fois;  elles 
sont  rouges  et  gonflées.  Cette  angine  s'accompagne  d'une  fièvre  très- 
intense  que  ne  justifle  pas  le  peu  d'importance  de  la  localisalion 
inflammatoire.  Elle  disparait  ordinairement  très-rapidement,  comme 
les  manifestations  rhumatismales  aiguës;  en  un  jour,  en  deux  jours 
son  évolution  est  terminée  ;  mais  le  plus  souvent  elle  fait  place  swl 
à  un  lumbago,  soit  à  un  rhumatisme  musculaire  de  Tépaule,  soit 
enfin  aux  manifestations  articulaires  du  rhumatisme. 

Le  rhumatisme  gastrique^  qui  alterne  ordinairement  avec  des 
douleurs  musculaires  ou  articulaires,  consiste  le  plus  souvent  dans 
une  douleur  siégeant  à  l'épigastre  et  s'irradiant  vers  rhypochondrc 
gauche  ;  cette  douleur  est  sujette  à  des  exacerbations  plus  ou  moins 
fréquentes.  Elle  peut  prendre  le  caractère  gastralgique  et  même 
devenir  périodique.  Un  malade  de  Richelot  (1)  avait  ainsi  une 
douleur  gastralgique  qui  revenait  régulièrement  tous  les  jours  à  cinq 
heures  du  matin.  La  douleur  du  rhumatisme  gastrique  s'accom- 
pagne presque  toujours  d'une  dyspepsie  prononcée.  Tout  au  moins 
les  sujets  qui  en  sont  atteints  ont  les  digestions  lentes  et  pénibles; 
parfois  même  il  y  a  des  vomissements. 

Quand  il  se  porte  sur  Vintestinj  lé  rhumatisme  donne  lieu  à  des 
douleurs  plus  otl  moins  vives  qui  peuvent  revêtir  le  cachet  de  l'cn- 
téralgie  simple  ou  celui  de  véritîiblos  coliques.  Dans  ce  dernier  cas, 
on  peut  voir  s'établir  une  diarrhée  séreuse  souvent  très-copieuse 
et  qui  dure  parfois  trois  ou  quatre  jours.  Il  est  certain  qu'il  existe 
alors  une  inflammation  intestinale  ou  tout  au  moins  une  très-forte  ' 
congestion  de  l'organe.  Quelquefois  même  la  congestion  est  poussée 
si  loin  qu'il  se  fait  des  ruptures  vasculaires  et  des  entérorrhagies.U 
dysenterie  rhumatismale  enfin  a  été  signalée  par  StoU  ;  et  Trousseau 
admet  qu'il  peut  exister  une  forme  rhumatismale  de  cette  affection; 
elle  serait  susceptible  de  disparaître  en  môme  temps  que  se  mon- 
trent les  localisations  articulaires. 

La  péritonite  se  développe  aussi  sous  l'influence  du  rhumatisme, 
mais  elle  est  moins  fréquente  que  les  inflammations  séreuses  pré- 
cédemment signalées.  On  l'observe  soit  pendant  le  cours  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  soit  en  dehors  des  manifestations  arthriti- 
ques; parfois  elle  peut  alterner  à  diverses  reprises  avec  elles;  des 

(\)  Richelot,  Union  médicale,  186G. 
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obsen^tions  de  ce  genre  ont  été  recueillies  dans  le  service  de 
M,  Laborie.  La  péritonite  rhumatismale  qui,  dans  ces  derniers 
temps,  a  été  étudiée  par  M.  Marmonier  (1),  paraît  affecter  une 
marche  analogue  à  celle  que  nous  avons  étudiée  précédemment 
pour  la  pleurésie.  Elle  débute  avec  rapidité,  ne  détermine  que  peu 
d'épaochement  et  disparait  presque  subitement  comme  elleétiit 
venue.  La  fièvre  qui  l'accompagne  est  généralement  modérée.  Les 
autres  symptômes  du  reste  sont  ceux  de  Tinflammation  du  péritoine 
et  je  n'ai  pas  à  vous  les  décrire  d'une  manière  spéciale. 

Le    rhumatisme   peut-il  atteindre  Y  appareil    urinaire?  Cette 
([uestion  est  difficile  à  résoudre  d'une  manière  positive  dans  l'état 
actuel  de  la  science.  Sans  doute  Rayer  a  décrit  une  néphrite  rhu- 
matismale  survenant  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
ou  se  montrant  après  cette  affection;  mais  la  description  même  qui 
en  a  été  donnée  par  cet  auteur,  la  coïncidence  signalée  par  lui  de 
cette  néphrite  avec  les  lésions  du  cœur  et  les  altérations  valvulaires, 
enfin  1^  observations  de  Beckmann  (2),  de  Frerichs  (3),  de  Le- 
feavre  (4),  de  Charcot,  de  Chomel  (5),  prouvent  que  les  lésions  de 
cette  néphrite,  s'accompagnant  d'albuminurie  et  même  d'hématurie, 
ne  sont  que  des  infarctus,  résultant  d'embolies  capillaires  dont  le 
point  de  départ  est  une  endocardite  concomitante.  Sans  doute  aussi, 
en  s  appuyant  sur  des  recherches  faites  avec  Cornil,  Charcot  avance 
qoe  la  néphrite  albumineuse  est  assez  fréquente  dans  le  rhumatisme 
chronique;  mais,  d'après  Lancereaux  (6),  l'influence  du  rhumatisme 
sutIc  rein  ne  se  ferait  sentir  que  chez  des  sujets  ayant  une  altcra- 
lion  da  système  artériel  aortique  et  rénal.  Chez  les  sujets  examinés 
par  Charcot,  du  reste,  il  existait  une  cachexie  profonde  qui,  par  elle- 
même,  avait  pu  produire  l'albuminurie  et  la  néphrite.  Il  est  de  toute 
évidence  qu'il  importe  de  ne  pas  accepter  comme  étant  d'origine 
rhumatismale  la  néphrite  épithéliale  qui  se  produit  sous  l'influence 
du  froid,  et  spécialement  peut-être  du  froid  humide,  sans  manifesta- 
tions rhumatismales  concomitantes,  bien  que  celte  néphrite  puisse 
être  occasionnée  peut-être  par  le  passage  à  travers  le  rein  de  subs- 
tances .excrémentielles  non  éliminées  par  la  peau.  Du  côté  de  la 


f\  t  Marmonier,  Lyon  médical,  1873. 

(if  Beckmann,  loc.  cit. 

(3»  Frerichs,  cité  par  Lancereaux,  Gatette  médicale,  lH6â. 

(4)  Lefeuvre,  thèse  de  Paris,  1S67. 

iS)  Chomel,  loc.  cit. 

»6»  lancereaux,  art.  Rew  du  Diction  encycL  des  sciences  méil.,  Masson,  I87G 
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vessie^  rareiaenl  dans  le   rhuinalisnne  nrliculaire  aigu,  mais  ;issei 
fréquemment  dans  le  rliuriialismc  clironique,  on  peiiL  observer  la 
cystite,  surtout  chez  les  sujels  qui  gardent  le  lit  depuis  longterap 
Suivant  Rodamel  (1),  lo  rhumatisme  vésical  se  présenterait  sou 
trois  Ibnnes  :  1"  sous  forme  de  douleurs  obtuses  avec  sensatian  | 
nible  dans  rémission  des  urines;  S'*  sous  forme  de  douleurs  ai? 
avec  isrhuric;  3"  sous   forme  chronique  avec  difljculté  e\trèiï 
dominer.  Ici  i!  y  aurait  même  souvent  liémalurie. 

Les  manifeslatious  rhumatismales  vers  la  peau  sont   assez  (ri 
quentes.  Elles  se  montrent  avec  le  rhumatisme  articulaire  ai(^< 
avec  le  rhumatisme  chronique.  Les  lésions  cuLmées  spéciales] 
rhumatisme  aigu  sont  rurlicaire,  Téry thème  paimleux  et  rérythèiwj 
noueux.  Elles  peuveni  précéder  Tattaque  rhumatismale,  appar 
pendant  son  cours  ou  même,  mais  plus  rarement,  ne  se  mot 
qi]'a|irès  la  cessation  des  accidents  articulaires.  Je  vous  ai 
rérythème  papuleyx  et  Turticaire;  quant  a  rérylliéme  noueé 
consiste  en  des  taches  le  plus  souvent  ovales,  élevées  vers  leur  œ 
et  faisant  saillie  a  la  surface  de  la  peau.  Ces  taches  fornicut  hkëS\ 
de  véritables  nodosités  variant  entre  le  volume  d'un  pois  ei  léii 
d'une  noix,  dures  au  toucher  et  comme  enchâssées  dans  répsissetir 
de  la  peau.  On  les  trouve  plus  spécialemenl  sur  les  niembrts, atti  i 
avant-bras  et  auK  jambes.  Elles  disparaissent  iMi  quelques  joiir^jttf 
résolution.   Les  lésions  cutanées  du  rhumatisme   chronique,  bi^ 
décrites  par  Bazin,  sont  tantôt  des  papules,  lichen  et  prurigo;! 
des  vésicules,  eczéma;  tantôt  des  squames,  psoriasis  nuinuju 
Elles  peuveni  se  montrer  aux  époques  les  plus  diverses  du  rfc 
tismc  chronique. 

Du  coté  du  stjsiéine  nerveux  le  processus  rhumatismal  peut  fil 
per  rcncéphale,  la  moelle  et  les  nerfs  péi'iphéiiques. 

Les  manifestations  rhumatismales  qui  se  produisent  du  côti 
rencéphale  sont  nombreuses  et  variées.  Dans  une  première  i 
convient  de  placer  toutes  celles  qui  peuvent  être  la  conséq 
directe  de  lésions  préatablement  établies  vers  les  artèi  es  ou  i 
cœur;  elles  sont  dues  à  des  embolies  parties  des  foyers  ail 
leux  ou  des  concrétions  cardiaques  de  riatmx*  fibrîneuse.  Cesi 
festations,  bien  que  tirant  leur  origine  première  des  lésions  déie 
minées  par  le  rhumatisme,  ne  peuvent  pas,  à  proprement  parler, ft 
considérées  comme  étant  vraiment  de  jïMture  l'humatismale.  H^ 


(1)  RoiJaiiid,  ci  lé  par  Macario,  ioc* 
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s'agit,  en  effet  dans  ces  cas  que  de  lésions  consécutives  à  d'autres 
lésions  et  non  plus  de  déterminations  primordiales  du  processus 
morbide  vers  Tencéphale.  Quelle  que  soit  donc  leur  nature,  infarc- 
tus suivis  de  ramollissement,  hémorrhagies  résultant  des  embolies 
capillaires  ou  autres;  quelle  que  soit  la  symptomatologie  qui  les 
accompagne,  on  ne  doit  pas  les  comprendre  sous  la  dénomination 
de  rliumatisme  cérébral,  qui  doit  èlre  réservée  pour  les  localisations 
directes  du  processus  rhumatismal  sur  Tencéphale. 

Le  rhumatisme  cérébral  affecte  des  formes  diverses;  il  peut  avoir 
une  marche  aiguë  et  une  marche  chronique. 

Exisle-l-il  une  véritable  apoplexie  rhumatismale  distincte  des 
iccidents  apoplectiques  qui  peuvent  accompagner  les  embolies  dont 
je  viens  de  vous  parler?  Il  est  bien  évident  qu'en  me  servant  du 
terme  apoplexie  je  ne  veux  pas  dire  hémorrhagie  cérébrale,  mais 
bien  suspension  des  fonctions  encéphaliques.  La  plupart  des  auteurs 
admettent  une  forme  apoplectique  du  rhumatisme  cérébral.  Cette 
forme  aurait  été  observée  et  pendant  le  cours  du  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  et  pendant  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  subaigu. 
Die  serait  légère  ou  grave.  La  forme  légère,  bien  décrite  par  Trous- 
seau, aurait  pour  conséquence  des  paralysies  hémiplégiques  ou  para- 
plégiques de  courte  durée.  Cet  auteur  rapporte  l'observation  d'une 
femme  qui,  pendant  l'évolution  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu, 
après  avoir  été  prise  de  douleurs  de  tête  et  de  vertiges,  eut  ses  mem- 
bres paralysés  ;  les  membres  supérieurs  recouvrèrent  leur  mobilité 
asscx  rapidement,  mais  ce  ne  fut  qu'au  bout  de  quinze  jours  qu'elle 
pat  faire  usage  de  ses  membres  inférieurs.  La  forme  grave,  observée 
parGuéneau  de  Mussy  et  autres  auteurs,  est  caractérisée  par  une  perte 
subite  de  connaissance  avec  état  comateux  persistant  jusqu'à  la  mort 
et  s'accompagnant  parfois  de  convulsions.  Cette  forme  est  toujours 
mortelle,  comme  l'ont  établi  les  observations  rapportées  par  Bail,  et 
la  terminaison  funeste  survient  le  plus  souvent  en  quelques  heures, 
quelquefois  après  un  ou  deux  jours.  A  l'autopsie  on  constate  sou- 
Tent  des  épanchements  séreux  dans  la  pie-mère  et  les  ventricules  ; 
quelquefois  on  ne  trouve  aucune  lésion  et  l'on  peut  songer  à  une 
îiolente  congestion  que  l'état  cadavérique  a  fait  disparaître.  Celte 
manifestation  apoplectique  du  rhumatisme  du  reste  est  assez  rare  ;  et 
c'est  plus  spécialement  à  la  forme  méningilique  dont  je  vais  vous 
parler  que  doit  être  réservée  la  qualification  de  rhumatisme  cérébral. 
Pendant  le  cours  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  malgré  l'appa- 
rence d'une  marche  régulière  que  présente  la  maladie,  on  voit  tout 
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à  coup  les  sujets  être  très-agités,  enclins  à  la  tristesse  et  tourmeniés 
par  des  pressentiments  funestes.  Souvent  ils  se  plaignent  de  bour- 
donnements d'oreille,  puis  d'hallucinations  de  la  vue,  et  il  n'est  pas 
rare  alors  d'observer  que  soudainement  des  articulations,  qui  anté- 
rieurement étaient  douloureuses,  gonflées  et  rouges,  paraissent 
complètement  dégagées  et  propres  au  mouvement.  Ce  phénomèie 
toutefois  n'est  pas  constant,  car  on  peut  voir  survenir  les  symp- 
tômes nerveux  sans  qu'aucune  modification  se  soit  produite  du  côté 
des  jointures  atteintes.  Mais  le  fait  important  consiste  dans  une  élé- 
vation inattendue  de  la  température  qui  précède  ordinairement  de 
dix  à  douze  heures  les  symptômes  encéphaliques.  On  voit  ainsi  le 
thermomètre  monter  rapidement  de  1  à  2  degrés.  C'est  alors 
qu'éclatent  les  accidents. 

Ils  peuvent  se  présenter  sous  deux  formes  :  Tantôt  c'est  un  délire 
des  plus  violents  et  continu,  avec  perte  plus  ou  moins  complète  de 
connaissance  et  pouvant  aller  jusqu'à  la  véritable  manie  aiguë,  ie 
plus  souvent  les  yeux  sont  alors  fixes,  les  pupilles  très-dilatées  el 
l'on  voit  survenir  des  soubresauts  de  tendons,  des  tremblements 
musculaires  et  même  de  véritables  convulsions.  Pendant  ce  temps 
là  température  s'élève  toujours  et  l'on  peut  constater  les  chiffres 
hyperpyrétiques  de4i%  42%  43*'  et  même  44".  Le  pouls,  très-rapide  el 
parfois  irréguiier,  peut  aller  jusqu'à  140  el  même  160  pulsations  à  b 
minute.  Après  une  durée  variant  de  quelques  heures  à  un  ou  deai 
jours,  ces  symptômes  font  place  à  un  état  comateux  dans  lequel  les 
malades  restent  plongés  jusqu'à  la  mort  qui  arrive  toujours  très- ra- 
pidement dans  ces  cas.  Celte  forme  pourrait  être  désignée  sous  le 
nom  de  forme  délirante.  Tantôt,  avec  un  délire  très-léger,  on  voit 
apparaître  une  angoisse  respiratoire  extrême,  bien  que  rien  dans  les 
organes  de  la  respiration  ne  puisse  en  rendre  compte.  Les  malades 
sont  dans  un  état^  d'asphyxie  imminente  et,  avec  une  augmentation 
considérable  du  nombre  des  mouvements  respiratoires,  on  constate 
un  ralentissement  marqué  des  battements  du  cœur.  Cette  seconde 
forme  ne  s'accompagne  pas  d'une  température  aussi  élevée  que  la 
précédente;  généralement  le  thermomètre  se  maintient  au  ditffre 
constaté  avant  l'invasion  des  accidents  ou  ne  monte  que  très-peu. 
Avec  raison  elle  a  été  désignée  par  Bouchut  (1)  sous  le  nom  de 
forme  asphyxiante. 

Quelle  est  l'origine  première  de  ces  manifestations  encéphaliques? 

(1)  Bouchut,  GaitUe  des  hôpitaux,  1875. 
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Si  Ton  consulte  les  lésions  anatomiques,  on  arrive  à  des  résultats 
très-divers.  11  est  certain  que  dans  un  grand  nombre  de  cas  et,  sui- 
TfBt  Bouchuty  dans  presque  tous,  il  s'agit  ici  d'une  méningite  spé- 
ciale (méningite  rhumatismale)  dont  Requin  (1),  Gosset  (2),  Trous- 
seau (â),  ont  rapporté  des  exemples.  Pour  Bouchut  cette  méningite 
serai!  caractérisée  par  une  forte  congestion  cérébrale,  accompagnée 
d^ane  infiltration  des  méninges  et  de  la  substance  corticale  du  cer- 
ceau par  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  leucocytes.  Ce  qui  le 
prourerait  encore,  c'est  que  l'examen  ophthalmoscopique  démontre 
dans  ces  cas  les  lésions  caractéristiques  d'une  inflammation  des  mé- 
ninges avec  violente  congestion  cérébrale.  On  constate,  en  effet, 
rhyperémie  de  la  papille,  le  rétrécissement  de  l'artère  rétinienne, 
la  couleur  foncée  de  la  choroïde,  la  dilatation  des  veines  de  la  rétine, 
leur  flexuosité  et  enfm  l'apparition  d'un  très-grand  nombre  de  vais- 
seaux capillaires  invisibles  dans  l'état  physiologique.  Cependant  il 
est  fréquent  de  ne  rencontrer  aucune  lésion  anatomique  susceptible 
de  rendre  compte  des  phénomènes  observés  pendant  la  vie.  En  pré- 
sâice  de  ces  faits  négatifs,  certains  auteurs,  notamment  Bourdon  (4), 
Vigla  (5),  Cossy  (6),  ont  pensé  que  la  lésion  n'était  autre  qu'un  état 
congestif,  une  fluxion  réelle,  très-intense  pendant  la  vie,  mais  ayant 
disparu  après  la  mort.  Considérant  que  l'apparition  des  accidents 
cérébraux  coïncide  souvent  avec  la  cessation  des  phénomènes  arti- 
culaires, ces  auteurs  admettent  qu'il  s'agit  alors  d'un  déplacement 
du  mal,  d'une  métastase  vers  le  cerveau,  pour  employer  l'expression 
reçue.  D'autres  pathologistes,  parmi  lesquels  il  faut  citer  Aran  (7), 
Leberl  (8),  Sée  (9),  ont  comparé  le  rhumatisme  cérébral  à  l'empoi- 
sonnement urémique.  Lebert  a  même  prétendu  qu'il  s'agissait  là 
d*une  véritable  intoxication  par  l'urée  et  Fordos(IO),  dans  un  cas  de 
ce  genre,  ayant  trouvé  la  quantité  d'urée  augmentée  dans  le  sang,  a 
émis  la  même  opinion.  C'est  pareillement  à  l'idée  d'une  intoxication 
que  s'est  arrêté  Andrew  (44)  dans  ces  derniers  temps.  Sans  spécifier 

(1/  Requin,  CUmque  médicale,  1837. 
(t)  Gofset,  Société  méd.  hép.  Paris,  1851. 
(3)  Trousteao,  Clinique  médicale. 
\i)  BonrdoD,  Union  médicale,  1851 . 
(5;  Vigla,  Arch.  gén.  de  méd.,  1853. 

(6)  Cotty,  Arch.  gén.  de  méd.,  1854. 

(7)  Aran,  (Jos.  des  hâp.,  1860.  X 

(8)  Lebert,  Klinitk  des  aeuten  GelenkrMtmatismus,  1860. 
(9»  See,  Unionméd.,  1857. 

(lOi  Fordof ,  cité  ptr  GotHCAU  de  Mossy,  loc.  cit. 

(il)  Andrew,  Cases  of  rheumatie  Fever  with  kigh  température,  1874. 
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la  nature  du  poison  agissant  dans  ces  cas,  l'auteur  pense  que  les 
accidents  sont  dus  à  l'insurfisance  de  rélimination  d'une  matière 
morbifique  par  la  peau.  Enfin  une  dernière  hypothèse  avait  éfé 
émise  par  Jaccoud  qui  Ta  rejetée  cependant  plus  tard.  Elle  consis- 
tait à  considérer  les  symptômes  nerveux  comme  le  résultat  de  Vé- 
lévation  thermique  elle-mèmo.  Dans  nos  études  sur  la  fièvre,  je  vous 
ai  fait  voir  que  l'élévation  de  la  chaleur  animale  était  susceptible  de 
produire  de  graves  accidents  nerveux;  mais  tous  les  cas  de  rhama- 
lisme  cérébral  ne  sont  pas  accompagnés  d'une  surélévation  thermique 
et,  par  conséquent,  celte  interprétation  ne  peut  être  acceptée.  Déjà 
je  vous  ai  signalé  l'opinion  de  Bouchut  qui  croit  à  l'existence  d'une 
méningite  rhumatismale  dans  tous  les  cas  de  ce  genre.  Sans  se  pro- 
noncer d'une  manière  affirmative,  cet  auteur  paraît  disposé  à  ad- 
mettre une  localisation  de  Tinflammalion  méningée  en  rapport  a?ec 
les  formes  cliniques  que  je  vous  ai  décrites.  Dans  la  forme  délirante, 
il  serait  possible  qu'il  y  ait  une  méningite  de  la  convexité  encéphali- 
que, tandis  que,  dans  la  forme  asphyxiante,  la  lésion  pourrait  être 
localisée  à  la  base  de  l'encéphale,  plus  spécialement  peut-être  vers 
le  bulbe,  au  voisinage  de  l'origine  des  nerfs  pneumogastriques. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  interprétations,  il  est  parfaitement  établi 
que  le  processus  rhumatismal  peut  produire  des  manifestations 
aiguës  du  côté  de  l'encéphale,  que  ces  manifestations  sont  le  plus 
souvent  très-graves,  puisqu'elles  peuvent  entraîner  la  mort  avec 
une  effrayante  rapidité  et  que,  dans  la  plupart  des  cas,  elles  s'ac- 
compagnent d'une  surélévation  de  la  température  animale  qui  ne 
doit  jamais  nous  échapper,  puisque,  nous  le  savons,  elle  crée  par 
elle-même  un  danger  considérable  pour  la  vie  des  sujets  atteints. 
Cependant  le  rhumatisme  cérébral  n'est  pas  toujours  mortel;  dans 
quelques  cas,  rares  il  est  vrai,  les  accidents  s'atténuent  graduelle- 
ment et  la  guérison  survient.  En  parlant  du  traitement  je  vous  mon- 
trerai les  ressources  de  la  thérapeutique  bien  dirigée  dans  ces  cas. 
Il  est  aussi  nécessaire  de  savoir,  comme  l'a  très-bien  fait  observer 
Trousseau,  que  le  rhumatisme  cérébral  frappe  plus  particulièrement 
les  sujets  nerveux,  irrilables  ou  ceux  qui  font  abus  des  boissons  al- 
cooliques. 

Dans  le  rhumatisme  cérébral  à  marche  lente,  les  malades  sont  pris 
d'une  opiniâtre  céphalalgie  à  laquelle  succède  un  délire  le  plus  sou- 
vent tranquille  et  monotone,  ne  se  montrant  que  pendant  la  nuit 
dès  le  début,  puis  devenant  ensuite  continu.  De  temps  à  autre  des 
exacerbations  surviennent,  et  quelquefois  le  délire  est  si  intense  qa'U 


IPnéoTnemtiranes  se  loi-ment  à  la  suilafX'   inlcrne 

re,  ou  que    Ton  observe  sur  les   circonvolutions 

traînées  blnnchalrcs  suivanl  les  vaisseaux,  des  a<i- 

lississemeol  de  raraeluioïde  et  de  !a  pie-mère,  toutes 

clérisent  la  méningo-eiiceplialilc  ehrnniqii<\ 

3ns  rlumialismales  vers  la  moelle  épinieré,  qu'il  ne 

Ire  avec  les  allégions  de  eel  orf^ane   reronnaissant 

rerroidiss«'menl  simple,  sont  beaucoup   idiis   ran^s 

e  manifestent  vers  rencéphale.  Lorsqu'elles  se  pro- 

U  pour  conscquence  ta  parnplé^^ie,  iH\  les  rericinitre 

du   rbumaiisrne  arlieulaîre    aigu;   elles    peuvent 

avec  le  rluuuaLismc  erMi^bra!,  comme   Ta  observé 

bien  se  nionti-er  isolément.  On  les  voit  aussi  après 

i  manireslaliinis  articulaires  et  ]iarrois  même  il  se 

assez  long  entre  Tatlaque  de  rhumatisme  articulaire 

irition.  Ces  localisations  consistent  soit  en  une  simple 

moelle  et  de  ses  enveloppes,  soit  en  une  méningo- 

oit  entin  en  une  niéningo-myélite  cbroniquc  abou- 

at  à  la  sclérose  médullaire.  Des  exemples  des  deux 

es  ont  été  rapportés  par  Trousseau  (2),  Jaccoud  et 

nd  il  ne  s'agit  que  d'uue  simple  byperéniie,  la  para- 

male  se  termine  par  la  guérison,  La  mort  est  la  con- 

lîre  de  la  inéniugo-myélite  aiguë  qui  peut  se  lernii- 

iration,    Rokitiuisky  (.4),   Tùrek    (5),  Denime    (f\), 
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les  éléments  nerveux  étant  comprimés  puis  détiniits  par  le  liss«i  con- 
jonclif  de  nouvelle  formation. 

En  dehors  de  ces  principales  manifestations  encéphaliques  et  mé- 
dullaires, le  processus  rhumatismal  peut  donner  lieu  à  des  états 
nerveux  divers,  encore  mal  définis  dans  leur  nature  intime  et  que 
Ton  désigne  sous  le  nom  de  névroses. 

Le  tétanos  peut  se  montrer  pendant  le  rhumatisme  articulaire  aigu, 
sub-aigu  ou  chronique.  11  peut  survenir  en  dehors  des  accès.  Le$ 
observations  de  Storck,  de  Verardini,  de  Schmidt  et  d'autres  auteur» 
ne  laissent  aucun  doute  à  ce  sujet. 

La  chorée  ou  danse  de  Saint-Guy  a  les  relations  les  plus  étroite  j 
avec  le  processus  rhumatismal.  Sans  aller  jusqu'à  prétendre  qna^ 
toujours  elle  lui  est  liée  comme  l'eflet  à  la  cause,  on  sait  aujourd'imi^ 
d'après  les  travaux  de  Trousseau,  de  Bright,  de  Sée  (1)  et  dfr. 
IL  Roger  (2),  qu'elle  se  montre  très-fréquemment,  soit  chez  lei 
sujets  ayant  des  antécédents  héréditaires  de  rhumatisme,  soitchei 
ceux  qui  ont  acquis  cette  affection.  Ces  faits  sont  tellement  biet 
établis  que  Sée  a  pu  poser  les  conclusions  suivantes  à  cet  ^rd: 
Sur  deux  enfants  rhumatisants,  il  y  a  un  choréique;  et,  sur  deux 
choréiques,  il  y  a  au  moins  un  rhumatisant.  Souvent  c'est  le  rhuma- 
tisme chronique  qui  apparaît  le  premier  et  la  chorée  ensuite.  Trèsr 
fréquemment  aussi  des  localisations  cardiaques  existent  chez  1» 
choréiques  de  telle  sorte  que  la  chorée,  l'affection  cardiaque  et  te. 
rhumatisme  forment  un  ensemble  pathologique  des  mieux  connoL 
Des  exemples  nombreux  A' hypochondrie  à' or\%\ïi%  rhumatismale  mit 
été  relatés  par  Berlhier  (3)  dans  un  récent  ouvrage.  La  folit  fkif\ 
matismale  a  été  décrite  par   plusieurs  auteurs  notamment  p» 
Baillarger,  Trousseau,  Griesingeret  Bail;  on  l'a  vue  revêtir  la  totm 
mélancolique  et  la  forme  maniaque.  Enfin,  dans  un  intéressant  néfi 
moire,  Faure  (4)  a  montré  que  les  sujets  atteints  de  rhumatisw^ 
pouvaient  présenter  des  anomalies  de  caractère  tout  à  fait  spécialeset] 
soudaines,  devenir  susceptibles,  irritables,  ombrageux;  ces  anomaliei 
se  montreraient  essentiellement  passagères,  absolument  comme  11 
plupart  des  manifestations  du  rhumatisme  à  l'état  aigu. 

Enfin,  le  processus  rhumatismal  frappe  aussi  les  nerfs  périfhir 
Tiques.  Ici  la  confusion  avec  les  maladies  nerveuses  produites  pir 

(1)  Sée,  Académie  de  médecine,  1850. 

(2)  H.  Roger,  Société  des  hôpitaux,  1855. 

(3)  Berlhier,  Des  névroses  diathésiques,  1875. 

'A)  Faure,  Influence  du  rhumatisme  sur  le  caractère  (Arch,  gén,  de  mérf.,  1871^ 
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id  doit  encore  être  évitée.  Oj'diiiaironienl  l'alteinle  rliumaLis- 
mr  les  troncs  nerveux  a  pour  conséquence  l/apparilton  d'une 
ie,  et  les  névralgies  les  plus  romiruines  sont  les  névralgies 
le,  Iri-faciale  et  la  névralgie  scialique.  Ces  manifestalions 
sent  suitout  Jans  les  (brnies  subaiguës  et  peu  intenses  du 
iSme  articulaire.  Parfois  on  les  voit  se  développer  avec  le 
sme  chronique,  Cliarcot  rapporte  que  M.  le  docteur  Raslicn 
iQimuniqnê  un  cas  Je  nodosités  d'IIeberden  pendant  le([uel 
rnilgies  s'élaienl  ïnontt ces.  Je  connais  moi-même  un  sujet 
et  du  rliunialisme  en  question  qui  très-sonvent  a  des  accès  dé 
■gie  occipitale. 

^jipareil  de  la  vision  peut  aussi  être  le  siéj^e  des  localisations 
jtoinnallsme.  Comme  Font  montré  Garrod  et  Fnller,  la  conjoncti- 
■l  surtout  riritis  sont  très- fréq  ne  nies  dans  le  rhumatisme  snb- 
Kilen  est  de  même  dans  le  rhumatisme  clu'onique,  connue  Ta 
RvèCorniL  Ces  inflammations  oculaires  sont  souvent  très-re- 
5  alors  et  fréquemment  Ton  constate  une  aUei'nance  marquée 
lenrapparitionetles  localisations  articulaires.  Dans  ce  dernier 
s  manifestations  vers  les  yeux  sont  ordinairementsubites,  ont 
ûlulion  rapide  et  disparaissent  bi  usquenient. 

ions  par  quelques  mots  sur  le  rbumatisniedei'te<<îru5.  Bien 

U  par  de  nombreux  auteurs,  le  rimmalisme  utérin  existe  cer- 

lent.  Les  observations  de  Stolïî,  de  Taylor,  de  Gantier  (de  Genève) 

Mâcnrio  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard.  Le  processus 

latismal  peut  atteindre  la  matrice  pendant  Félat  de  vacuité  de 

i'%  pendant  la  grossesse,  pendant  et  après  raccoucbement  : 

Mtrélatde  vacuité,  le  rbumatisnie  utérin  s'accuse  par  une 

teurvive,  permanente  ou  intermittente^  se  déplaçant  dans  lesdif- 
btés  régions  de  Forgane,  existant  dans  le  corps  de  Tulérus  et 
'  !  et  s'accompagnant  de  Ironhles  nienslruels  et  de  contrac- 
iiiodiqui's  de  Torgane,  Cette  douleur  est  sujelle  à  des  pa- 
'soîes  h*équenls  et  le  rhumatisme  pmit  ainsi  durer  des  semaines 
ttme  des  années. 

inà  le  cours  de  la  grossesse  le  rhumatisme  utérin  peut  appa- 
dès  le  deuxième  mois  jusqu'à  la  fin  et,  plus  on  approche  du 
plus  il  est  fréquent.  Il  est  caractérisé  par  la  douleur  et  les 
tions  spasmodiqucs  de  Torgane,  Continue  et  d'intensité  va- 
la  douleur,  après  avoir  duré  ainsi  quelques  jours  ou  quelques 
es,  prend  tout  à  coup  une  intensité  extrême*  Il  y  a  des  élance- 
aigusqui  se  répètent  coup  sur  coup  pendant  plusieurs  heures. 
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Ges  élancements  qui  accompagnent  les  contractions  utérines  peu- 
vent simuler  le  travail  de  l'accouchement.  Cependant  ravortement 
se  se  produit  presque  jamais,  le  col  ne  se  dilate  même  pas  ordinai- 
Fement  et,  quand  il  se  dilate,  il  se  referme  assez  rapidement.  Cet  état 
de  l'utérus,  qui  peut  se  reproduire  fréquemment  pendant  la  gros- 
sesse, s'accompagne  ordinairement  d'une  fièvre  de  moyenne  inten- 
sîlé. 

Pendant  l'accouchement  le  rhumatisme  de  l'utérus  parait  être 
très-fréquent.  Il  donne  lieu  à  des  contractions  douloureuses  peu- 
rfant  toute  leur  durée  et  qui  se  localisent  le  plus  souvent  vers  l'ori- 
fice utérin.  Dans  ces  cas,  le  col  est  dur,  rigide,  et  ne  se  dilate  pas  1( 
des  contractions;  ses  bords  sont  très-douloureux  au  toucher.  Ceito^ 
manifestation  rhumatismale  enraye  le  travail  de  l'accouchi 
Après  l'issue  de  l'enfant,  la  contraction  spasmodique  peut  s'op| 
à  la  délivrance,  il  y  a  enchatonnement  du  placenta  et  des  hémor^l 
rhagies  plus  ou  moins  graves  peuvent  se  produire. 

Après  l'accouchement  enfin  le  rhumatisme  utérin  peut  se  montrer 
encore.  Il  donne  également  lieu  à  des  contractions  douloureuses  de' 
Torgane  dont  la  durée  est  souvent  très-longue.  Ces  contractioos 
peuvent  se  reproduire  pendant  dix  et  même  douze  jours;  habituel 
ment  toutefois  elles  ne  durent  que  vingt-quatre  ou  trente-six  heures. 
Elles  se  distinguent  des  tranchées  ordinaires  par  leur  durée  pl«l* 
bngne,  par  l'intensité  plus  grande  des  douleurs,  par  leur  caractère^ 
Kancinant  et  par  leur  retour  sous  forme  de  paroxysmes  irréguliefl' 

Nous  avons  fini,  messieurs,  la  description  des  localisations  àrj 
processus  rhumatismal.  Comme  vous  l'avez  remarqué,  j*ai 
beaucoup  sur  certaines  d'entre  elles  qui  sont  plus  importantes, 
en  raison  de  l'organe  qu'elles  frappent,  soit  en  raison  des 
quences  qu'elles  entraînent  pour  le  malade,  tandis  que  j'ai  le 
rapidement  possible  glissé  sur  les  autres.  Dans  notre  prochaine  leçrf; 
nous  terminerons  l'histoire  du  rhumatisme. 


ription  dtHailléê  que  je  vous  ai  Hulc  des  loc-ilisnlions  mor- 
immalisriie  vous  inoîUre  que  nous  soiume^  en  présence 
sus  morbide  portant  son  action  sur  rénsemble  de  Tor- 
bur  y  déterminer  une  modiiication  «lonl  les  conséquences 
isément  rapparilion  de  ces  localisations  précédeuimcnt 
Mais  quelle  est  cette  nioJitirationV  Uéside-l-elle  dan.'?  un 
wlier  du  milieu  intérieur;  a-t-elle  son  sicge  dans  le  sys- 
teux?  Telle  est  !a  itremière  question  que  nous  ayons  à 
K>ur  tacher  d'élucider  la  patliugénie  du  rljumatisnie.  Ici, 
je  n'ai  pas  rintenlion  de  produire  des  aninnalions  sur  la 
!  et  la  nature  du  processus  rhumatismal.  Sur  ces  ques- 
îicnce  est  encore  muetle  anjonnFhui;  mais  je  veux  titcher 
ire  connaître  les  résullals  obtenus  cl  de  vous  indiquer  la 
I  me  semtde  la  plus  rationnelle. 

Ilûus  reportons  à  réltideéliolo^âque  du  rhumatisme,  nous 
L  une  cause  bien  délinie  jouant  un  rôle  prépondérant, 
B^'est  l'impression  du  froid  sur  Torganisme,  mais  Tim- 
îsez  prolon{îée  et  surtout  Tirupi-ession  du  froid  humide. 
A  reffet  délerrniné  par  le  froid?  Dans  plusieurs  de  mes 
s  leçons  déjà,  je  vous  ai  montré  que  le  froid  a  le  pouvoir 
à  contraction  des  petits  vaisseaux  et,  par  conséquenl, 

b:iL  des  vaisseaux  des  glandes,  de  diminuer  la  sécrétion 
AS.  (In  nftiitriûnn  cnmnrpndrp  nue  Pimnrp<îsinn  du  froid 
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les  glandes  de  la  sueur.  L'influence  de  l'humidité  est  surtout  irapor- 
tante  et  ce  dernier  auteur  a  fait  voir  que  les  proportions  de  vapeur 
d'eau  éliminée  par  la  perspiration  cutanée  sont  en  relation  cons- 
tante avec  l'état  hygrométrique  de  l'atmosphère  et,  par  conséquent 
aussi,  avec  la  température.  D'après  les  recherches  d'Erismann,  lei 
portions  de  vapeur  d'eau  éliminée  croissent  en  proportion  arithmé- 
tique à  mesure  que  diminue  la  quantité  de  vapeur  d'eau  contenue 
dans  l'air  atmosphérique,  et  l'on  peut  en  conclure  qu'inversemait,i 
mesure  que  s'accroît  l'état  hygrométrique  de  l'air,  les  proportio» 
d'eau  éliminée  diminuent  également.  Il  est  donc  bien  certain  que  b 
froid,  et  surtout  le  froid  humide,  a  une  influence  considérable  surk 
sécrétion  sudorale,  la  perspiration  cutanée  et  finalement  sur  la  dé- 
puration de  l'organisme  par  la  peau. 

D'après  ces  faits,  chez  les  sujets  exposés  à  l'action  du  froid,  lei 
principes  de  dénutrition  qui  doivent  être  éliminés  normalemeol  î^ 
par  la  voie  cutanée  ne  peuvent  plus  l'être  et,  s'ils  ne  sont  pas  re* 
jetés  par  la  voie  rénale,  doivent  s'accumuler  dans  le  sang.  Or,  si  Toi 
s'en  rapporte  aux  expériences  de  Koloman  MûUer  (1),  on  peal  - 
croire  que  cet  arrêt  de  la  perspiration  cutanée  est  susceptible  d'en- 
traver la  sécrétion  urinaire-  Suivant  cet  auteur,  en  efTet,  lorsqu'on  ^ 
recouvre  d'un  vernis  la  peau  d'un  animal,  et  qu'on  supprime  par 
le  fait  les  fonctions  de  la  peau,  on  voit  la  sécrétion  de  l'urine  dimi- 
nuer toujours  de  deux  à  trois  gouttes  par  minute.  I^s  expérienœi 
de  vernissage  faites  par  Sokolofi"  (2)  permettent  du  reste  de  com- 
prendre, au  moins  approximativement,  cette  diminution  de  la  sécré- 
tion rénale,  puisque,  chez  les  animaux  vernissés,  il  s'établit  un 
aflaiblissement  notable  dans  l'énergie  des  contractions  du  cœurijoi 
peut  bien  entraîner  à  sa  suite  un  abaissement  de  la  pression  arté- 
rielle et,  par  conséquent,  comme  je  vous  l'ai  dit  déjà,  la  productioB 
d'une  moins  grande  quantité  d'urine. 

Voici  donc  un  premier  fait  :  L'impression  du  froid  humide,  cause 
principale  de  l'apparition  du  rhumatisme,  a  pour  conséquence  h 
rétention  dans  le  sang  des  matériaux  destinés  physiologiquementi 
être  éliminés  par  la  peau.  Celte  cause  crée  une  intoxication  de  ^o^ 
ganisme  par  ces  produits  de  dénutrition  et,  dès  lors.  Je  rhumatisme, 
d'une  manière  générale,  et  suivant  les  idées  émises  par  Bretonnean, 

(1)  Koloman  Millier,  Ueber  der  Einfluss  der  Ilautthatigkeit  auf  die  HarnabiondenM^ 
1873. 

(2)  Sokoloff,  Ueber  der  Einfluss  der  kûnstlichen  Unterdrûckungs  der  ffautpertpM0 
auf  der  thierischen  Organismus,  [Arch  fur  path.  Anat.  und  Phys  ,  t.  LXÏV.) 
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«êlre  cunsi«it»ré  cornine  If^  résiiUnl  d^im  vrriiable  cnipoisoiini^- 

^général  Mais  qoel  est  en  nkilili'  le  poison? 

Pî'anl  en  vue  cpif;  la  suppression  de  la  sueur  sous  Tinfluenœ  de 

Pn  du  froid,  certains  auteurs  onl  rlierchf'  le  poison  lininKilis- 

ttï^tis  les  principes  spéciaux  à  cette  séci  étion.  Les  uns,  et  il  laul 

fîci  Williams,  Todd  etFullei%  ont  accuse  Tacide  lactique  comme 

ôus  Y>[\  j^y;\  indiqué;  les  autres,  et  surtout  Kastus,  ont  songé  a 

k^teniiôn  des  laclales  et  des  sudorates  alcalins;  Lebert  a  cru  à 

fclion  par  la  rétention  de  Turée.  Pour  ce  cjui  est  de  racide 

Nue,  sa  présence  n'a  pu  juscju'ici  ^  sous  forme  de  laclales  en  excès, 

^Jémnritrée  dans  le  sauf^:  des  sujets  atteints  de  rluimatisme.  A  la 

'•'-%  co  fait  ne  saurait  nous  surprendre,  puisque  nous  savons 

*uis  lofl^'temps  déjà,  comme  Ta  prouvé  Lehmann  (1),  que  Ireize 

iïites  après  rabsoi'|>tion  du  laclate  de  soude  on  voit  les  urines 

^ir  alcalines  par  suite  de  la  pi-ésenre  de  carbonale  de  soude 

Wfenanlde  la  transformation  de  l'acide  lactique.  Les  ex|>érimen- 

KttT< cependant  ont  essayé  de  reproduire  les  manifestations  rhu- 

^smales  en  injecianl  de  Faciile  lactiqun  dans  le  san^;.  rtieltard- 

Mî),eïi  opérant  chez  des  chiens,  a  pu  déterminer  par  ce  moyen 

fléîions  articulaires  et  c^irdiaques.  Toutefois  ces  expériences,  re- 

^en  Allemagne  par  de  noirdtreux  auteurs,  n'ont  pas  donné  les 

îïKîs  résultats.  Depuis  que  Cantani  a  institué  son  traitement  du 

fete  par  Tacide  lactique,  cet  af;ent  a  été  fréquemment  employé. 

"^«lêrne  je  Fai  donné  à  un  diahélique  pendant  six  semaines  et  à 

^  »<  ju^ntlant  deux  mois  et  demi.  Les  doses  ont  varié  entre  dix 

filiale  grammes  par  jour.  Ce[)endant,  ni  chez  Tun  ni  chez  Tautrc 

'ntsmïJades,  je  n'ai  vu  survenir  de  manifeslations  analogues  à 

<•$  du  rhumatisme.  La  rétention  des  laetales  et  des  sudorates 

fcliûs  invoquée  pai'  Kastus  n'est  pas  démontrée  davanlaf»:e.  Eniin, 

fôl  vrai  que»  pendant  le  cours  du  rhumatisme  arliculaire  aigu, 

teng  renferme  une  plus  grande  proportion  d'urée  qu'à  Téiat 

ïnal,je  ne  crois  pas  que  Ton  doive  rapportei'  à  la  prr'sence  de 

esubslance  l'origine  du  rhumatisme,  puisque  rexcès  d'urée  peut 

!  ce  cas  être  attribué  â  l'existence  de  la  fièvre,  d'une  part,  et 

fdautre  part,  les  expériences  et  les  essais  thérapeutiques  faits 

ifuréene  donnent  pas  lieu  à  des  accidents  de  nature  rhuma- 
ale. 


I^mann,  Jahreâhêncht  der  ffesammle  Medktne,  1843. 
Hkhardson,  cité  par  Cliarcul,  loc.  Cil. 
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Mais  la  sueur  ne  renferme  pas  seulement  des  sudorates,  elle 
contient  encore  d'autres  substances.  D'après  les  recherches  de 
Simon  (i),  on  trouverait  dans  les  sueurs  des  rhumatisants  de  Tacide 
acétique,  et  Schottin  (2)  a  montré  que  cet  acide  se  rencontrée  Tétat 
physiologique  dans  celte  sécrétion,  en  même  temps  que  l'acide  buty- 
rique et  l'acide  formique.  C'est  en  s'appuyant  sur  ces  données  que 
l'on  a  attribué  le  rhumatisme  à  la  rétention  de  l'acide  acétique  ou 
des  acides  gras;  mais  ces  opinions  manquent  complètement  de  dé- 
monstration. 

Les  recherches  faites  à  l'aide  du  vernissaçe  des  animaux  prou- 
vent cependant  que  la  suppression  de  la  perspiration  cutanée  dé- 
termine un  véritable  empoisonnement  tenant  en  grande  partie  à  h 
rétention  d'acide  carbonique  comme  je  vous  l'ai  déjà  indiqué,  mail, 
qui,  d'après  les  expériences  d'Edenhuizen  (3),  doit  être  aussi  altri* 
bué  à  un  produit  spécial.  D'après  ce  dernier  auteur,  à  Tétat  normal^ 
il  se  dégagerait  à  la  surface  de  la  peau  un  produit  gazeux  reofBr* 
mant  de  l'azote  et  de  nature  encore  indéterminée,  mais  paraissait 
être  ammoniacal.  Lorsque  l'on  supprime  la  fonction  cutanée,  Cft 
produit  reste  dans  le  sang  et  peut  même  se  déposer  dans  les  inters- 
tices cellulaires  sous  forme  de  phosphate  ammoniaco-magnésiai. 
Ces  données  diverses  ont  fait  attribuer  l'origine  du  rhumatisme  soit 
à  la  présence  de  l'acide  carbonique  en  excès  dans  le  sang,  soitib. 
rétention  de  ce  principe  ammoniacal  ;  mais  la  démonstration  de  ces^    j 
vues  théoriques  reste  encore  à  faire.  i 

Vous  le  voyez,  messieurs,  si  le  raisonnement  basé,  sur  la  physio-     i 
logie  et  la  pathologie  expérimentale,  nous  montre  que  le  rhumatisme     j 
doit  être  considéré  comme  une  affection  du  sang,  comme  une  iiito*     ] 
xication  due  à  la  rétention,  dans  ce  liquide,  des  principes  de  désassi*     ' 
milation;  jusqu'à  ce  jour,  les  recherches  sont  restées  infructueuses^ 
ou  tout  au  moins  ne  permettent  pas  de  spécifier  la  nature  du  prin 
cipe  toxique.  C'est  en  présence  de  ce  résultat  négatif  qu'une  autre 
théorie  a  été  imaginée  par  Skoda  (4)  et  Risenmann  (5).  Elle  consiste 
à  attribuer  à  une  modification  du  système  nerveux  le  processus 
morbide.  Suivant  cette  théorie,  qui  a  été  soutenue  dans  ces  derniers 


(1)  Simon,  cité  par  Charcot,  loc.  cit. 

(2)  Schottin,  Ardi.  fur  phtjsiol.  Ihilk.,  t.  XI. 

(3)  Edenhuizen,  Zeit,  fur  ration.  Med.,  t.  XVII. 
(A)  Skoda,  Ueber  Rheumatismus,  1863. 

(5)  Risenmann,  cité  par  Heyman,  Ein  Beiirag  iur  Rheumatische  Lehre,  (Arch.  firfÊfk 
Amt,  und  Phyt.,  t.  LVI.) 
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temps  par  Heyman  (1),  l'action  du  froid  sec  ou  humide  sur  la  peau 
impressionnerait  les  centres  nerveux  et  ceux-ci  iraient  déterminer 
des  actes  morbides  réflexes  vers  les  points  où  le  froid  a  agi  ou  même 
dans  d'autres  régions  de  Torganisme. 

Les  auteurs  qui  aci^eptent  cette  doctrine  invoquent  en  sa  faveur 
l'existence  des  arthropathies  d'origine  nerveuse.  A  la  suite  des 
lésions  des  nerfs  telles  que  les  contusions,  les  sections,  on  a  ren- 
ccmiré,  en  effet,  dans  les  jointures  des  altérations  qui,  débutant  par 
de  la  rougeur,  de  la  douleur  et  du  gonflement,  peuvent  s'accompa- 
gner d'un  épanchement  intra-articulaire  avec  gonflement  des  extré- 
mités osseuses.  Dans  certains  cas  même,  Blum  (2)  en  a  rapporté  un 
œmple,  les  lésions  deviennent  plus  profondes  ;  les  cartilages  sont 
aminds  et  les  os  atteints  d'ostéite  raréfiante;  les  articles  peuvent 
présenter  des  subluxations. 

De  même,  dans  les  aflections  de  la  moelle  épinière,  myélite  trau- 
matiqae,  myélite  spontanée,  compression  de  la  moelle  dans  les  cas 
de  mal  de  Pott,  de  carie  vertébrale  ou  de  tumeur  spinale,  on  ren- 
contre des  arthropathies.  Efles  consistent  en  des  tuméfactions  dou- 
looreoses  des  jointures  s'accompagnant  d'épanchement  articulaire  et 
se  œndoisant  tantôt  comme  de  simples  hydarthroses,  tantôt  comme 
de  véritables  arthrites.  Leur  durée  est  courte  habituellement  et  l'on 
peotles  voir  se  déplacer  comme  les  arthropathies  de  nature  rhuma- 
tismale. Les  cas  de  Viguès  (3),  de  Joflroy  et  Solmon  (4),  de  Gull  (5), 
dans  la  myélite  traumatique;  ceux  de  J.  K.  Mitchell  (6),  de  Moy- 
nier(7),  deWeir  Mitchell (8),  dans  la  myélite  spontanée;  ceux  enfin 
deCharcot(9),  de  Michaud  (10)  et  de  Gull  (11)  dans  la  compression 
delà  moelle  sont  des  exemples  de  ce  genre  d'arthropalliies.  Dans 
un  exemple  de  K.  Mitchell,  le  déplacement  des  localisations  arti- 
culaires est  remarquable  puisqu'on  voit  la  maladie  frapper  les 


(l)  Heyroan,  loe.  cit. 

iii  Blum,  Des  arthropathies  d'origine  nerveuse,  1875.  Les  notions  sur  les  arthropathies 
^Torigine  nerveuse  ont  été  en  grande  partie  puisées  dans  ce  remarquable  travail. 
(3)  Viguès,  Moniteur  des  hôpitaux^  1855. 
Ift  Joflroy  et  Solmon,  Gai.  méd.  de  Paris,  iSlt. 
'5)  Gull.  Cases  of  paraplegia,  1858. 
i6.  J.  K.  MitcheU,  Americ.  Joum.  of  the  med.  se,  1831. 
H)  Nojnîer,  Journal  de  physiologie ,  1863. 
'8.1  Weir  Mitchell,  The  Americ.  Joum.,  1875. 
(9i  Charcot,  cité  par  BaD,  Du  rhumatisme  viscéral,  18C6. 
flO)  Michaod,  thèse  de  Paris.  1870. 
(lljGull, /of.  «/. 
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extrémités  supérieures,  pois  un  genou,  un  cou-de-pied,  gngn**rli 
articles  du  côté  opposé  et,  fmulement,  la  hanche. 

Dans  le  cours  de  ralaxie  locomotrice,  on  voit  pareiiltîment  ^ar- 
veoir  des  arthropathies  comme  Ta  montré  Charcot  (1)  le  prerater, 
comme  Font  observé  ensuite  Dali  (4),  Mitchell  (3).  Ces  arthropa- 
thies  sont  fréquentes,  puisque,  sur  50  ataxiques,  Gharcol  a  pa  en. 
réunir  5  cas.  Elles  apparaissent  en  général  ;\  une  épuque  peu 
avancée  de  la  maladie  et  sans  douleur,  ni  chalem%  ni  roug*'ur  dyi 
côté  des  articles;  elles  ne  s'accompagnent  pas  de  fièvre  et  c^sdaii 
parliculanlés  les  distinguent  des  localisations  survenant  pendant  k 
cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Elles  consistent  en  un  pvr 
Jlement  rapide  des  jointures  avec  hydarthrose  et  s'acconipapof 
assez  souvent  d'un  œdème  considérable  du  membre  entier.  T; 
rarlhropathie  dont  il  s'agit  disparaît  en  quelques  semaines  ouqtrf' 
ques  mois  ;  tantôt  elle  persi  roduisant  des  lésions  artifulanfïî 

graves  qui  s* accusent  par  ci     [uenicnls,  des  déplacemi-nts  i* 

même  des  luxations.  Les  lé^^i        luatomiques  consistent  dans  l'io- 
flammalion  de  la  synoviale  lissit,  devient  fongueuse  et  mr 

dans  la  résorption  dt^$  nutilâïS* 
;  enfin,  dans  la  productiondoïti- 


lerrae  des  concrétions  os    orn 
et  de  la  substance  osseuse  vo 


ladites  autour  des  extrémités  tiïî»  os.  Le  liquide  contenu  ims  Vin- 
térieur  delà  synoviale,  d'après  les  recherches  de  Bail  et  deriuirri 
est  de  la  sérosité  cîlrine  ;  dans  un  cas  de  Bail  et  dans  un  de  li^  '^ 
on  trouva  du  pus  dans  la  jointure  malade.  Comme  vous  poiiviïll 
voir,  ces  lésions  établissent  une  dliTérence  remarquable  entre  !'# 
thrite  desataxiques  et  celle  que  Ton  rencontre  dans  le  rhumati^ 
articulaire  chronique  puisque,  le  plus  souvent,  dans  le  rhumalisflKj 
c'est  Tartlunte  sèflic  rjue  Ton  observe,  La  symptomaiologi*?,  M 
reste,  est  toute  dillerente;  Tarthril*^  rliumatismale  aiguë  s'acco»** 
pagne  de  douleur,  de  rougeur,  de  chaleur  et  de  fièvre  et  l'artli* 
rhumatismale  chronique  aune  marche  lente,  frappe  le  plus  souvci 
un  ^rand  nombre  de  jointureSj  contrairemeut  a  rartropalhietpii» 
localise  et  marche  presque  toujours  avec  une  grande  rapidité. 

Enfin,  dans  les  nETeclions  cérébrales  telh'S  que  rhémorrhagif  ëti" 
ramollissement,  on  observe  aussi  des  localisations  articulaire^^ï^J 


(1)  Clinn^ût,  Sur  qHeifjUfi  arihropaihifi  qui  .tembUnt  dépindr^  iVtme  lémûn  ih  i 
ûu  de  la  moelle  epbikre.  {An-h*  df  fàysioL  mrm.  et  pulh.,  Missoti,  186*1. j 
(i)  Bail,  Des  arthropathies  coîisécutives  à  Vataxie  locomotrice.  (Gai.  det  kôp.,  t' 
(3)  Mitchell,  Americ.  Jotmi.,  1875. 
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.  sont  des  arthralgies  sur  lesquelles  Lasègue(l)  a  appelé  rattention  et 
qui  précèdent  assez  fréquemment  la  lésion  encéphalique  ;  ce  sont 
desartbropathies  décrites  par  Gharcot  (2)  et  survenant  après  la  pro- 
dociion  de  Thémiplégie.  Elles  apparaissent  quelques  semaines  après 
fattaqae  et  consistent  en  des  douleurs  articulaires,  s'accompagnant 
bientôt  de  rougeur  de  la  peau,  de  gonflement  et  d'épanchement 
dans  les  jointures  atteintes.  Comme  le  fait  observer  Gharcot,  la  plus 
grande  analogie  existe  parfois  entre  ces  phénomènes  arthritiques  et 
ceux  que  Ton  rencontre  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Dans 
d*autres  cas,  cependant,  les  arthropathies  ont  une  marche  latente  ; 
les  douleurs,  la  rougeur  et  le  gonflement  font  presque  complè- 
tement défaut  et  ce  n'est  qu'à  l'autopsie  que  l'on  peut  constater  les 
lésions  articulaires.  On  trouve  alors  une  injection  vive  avec  tumé- 
bction  de  la  synoviale  dont  les  franges  ont  augmenté  de  volume; 
les  cartilages  conservent  ordinairement  leur  poli  et  leur  coloration 
ordinaire,  cependant  ils  ont  quelquefois  une  couleur  grise  particu- 
lière; dans  la  cavité  des  articles  il  y  a  un  épanchement  peu  abon- 
dant, parfois  séro-fibrineux  et  contenant  de  nombreux  leucocytes. 
Les  arthropathies  en  question  se  limitent  aux  membres  paralysés  ; 
elles  sont  mono-articulaires  et  ces  caractères  permettent  de  les  dis- 
tinguer des  localisations  du  rhumatisme  sur  les  articulations. 

Tels  sont,  messieurs,  les  faits  sur  lesquels  s'appuient  les  auteurs 
qui  veulent  faire  du  rhumatisme  le  résultat  d'une  modification  spé- 
cialedu  système  nerveux.  Pour  eux,  l'hypothèse  des  nerfs  trophiques, 
telle  que  l'a  imaginée  Samuel  (3),  et  dont  je  vous  ai  déjà  parlé,  joue 
antres-grand  rôle  dans  l'interprétation  des  phénomènes  morbides. 
Cestdans  une  irritation  de  ces  nerfs  qu'ils  font  consister  l'origine 
première  de  toutes  les  localisations  rhumatismales,  quel  que  soit, 
<lu  reste,  leur  siège,  qu'il  s'agisse  des  articulations,  des  muscles,  de 
la  peau  ou  même  des  organes  internes. 

En  présence  des  manifestations  ordinaires  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu  ;  en  présence  de  la  rapidité  avec  laquelle  le  processus 
frappe  les  articulations,  du  peu  de  temps  qu'il  y  séjourne,  de  la 
lacilité  et  de  la  promptitude  avec  laquelle  il  quitte  une  jointure 
pour  se  porter  sur  une  autre  qu'il  ne  fait,  pour  ainsi  dire,  qu'ef- 
fleurer pour  en  frapper  une  ou  plusieurs  nouvelles  ;  en  présence, 
enfin,  des  lésions  ordinairement  légères  qu'il  détermine,  il  est  cer- 

(t)  Usègue,  cité  par  Blum,  loc.  cit. 

lii  Gharcot,  loc.  dt: 

<3)  Samuel,  DU  trophischen  Nerven,  1860. 
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tain  qu'il  est  possible  de  songer  à  une  action  de  nature  n»M  veuse, 
agissant  pout-èlre  sur  les  nerls  vaso-moteurs  pour  produire  une 
violente  Ijyperémie.  Les  phénomènes  pathologiques  fugaces  qmn 
montrent  du  côté  des  muscles ,  du  côté  de  la  peau,  du  cM  dts sé- 
reuses, telles  que  le  péritoine  ou  la  plèvre,  peuvent  aussi  perniHIre 
une  idée  de  ce  genre.  Il  se  produirait  dans  ces  cas  des  congaiiûziâ 
analogues  k  celles  que  détermine  la  section  du  gi-and  sympatluqiif , 
[Pareillement, on  peut  à  la  rigueur  assimiler  les  localisations  diim* 
laires  ou  musculaires  du  rhamatisme  chronique  auï  artlu^iip^ahiei 
d'origine  nerveuse  et  aux  lésions  qui  se  produisent  dans  les  m  ■ 
après  leur  séparation  des  centres  nerveux.  Mais,  outre  qiiu  -..^i«= 
tomîe  pathologique  montre  une  différence  considérable  entre  1er 
lésions  des  artropatlnes  et  celles  du  rhumatisme  aigu  et  chron((}nc,  | 
la  marche  clinique  de  ces  ailections  est  essentiellement  dW'i    ir 
Le  rhumatisme  articulaire  clironîque   progressif,  notamnn  : 
refu&e  à  une  interprétation  pathogénique  de  ce  genre;  Tin 
successive  des  articulations  ne  pourrait  s'expliquer  que  pr  im  , 
lésion  successive  desdiver?;  départements  du  système  nerveox* 
Irai  en  relation  avec  les  jointures  atteintes. 

11  est  encore  une  considération  importante  qu'il  est  né 
de  présenter  ici.  Comment  est-il  possible  d'interpréter  de 
manière  leïi  accidents  rliuniîitismauxqui  frappent  T endocarde  et  I 
valvules  cardiaques?  Faut-il  admettre  qu'il  existe  des  nerfs' 
phîques  pour  ces  membranes  et  que  les  centres  de  ces  nerfs  Irt 
phiques  ont  été  impressionnés  par  le  froid?  Avant  d^adnif'UaM 
opinion  semblable  il  serait  indispensable  d'établir  resislenœ  < 
nerfs  en  question  et  de  spécifier  quels  sont  leurs  centres  nutrili 
Enfin,  avec  cette  uianière  de  voii",  comment  est-il  possible  de* 
prendre  Tapparilion  de  l'anémie  rhumatismale"?  Je  vous  l'ai  dil|< 
elTet,  les  r'humatisants  sont  rapidement  atteints  d'une  anémie  pn 
fonde  qui  se  développe  subitement  pendant  l'altiique  de  rhumaliâ 
articulaire  aigu  f^t qui  persiste  longtemps  encore  après  la  dispârilW 
des  localisations  articulaires.  Comme  Ta  fnii  observer  Monnercl(t)j 
chez  la  grande  majorité  de  ces  sujets,  bien  qu'ils  n'aient  pas< 
manifestation  jjrésente  de  leur  mal,  on  constate  les  signes  deTai 
mie  et  la  nutrition  gén étoile  est  en  soutTrance.  Je  sais  bit^n  ^ 
G,  Sée  (5)  a  donné  une  interprétation  de  cette  anémie.  Suivante 


(1)  Monnerct,  Pathologie  interne,  1865,  18GG. 
{t)  G.  Sée,  Du  sang  et  des  anémies,  1867 
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Irritation,  qui  porte  sur  une  masse  considérable  de  tissus  con- 
jonctifs^  entrave  leur  fonction  de  producteurs  des  globules  blancs. 
Bien  que  la  lésion  soit  peu  grave  en  apparence  et  qu'elle  ne  semble 
ju 'effleurer  les  synoviales  et  les  séreuses,  en  raison  de  sa  diffusion 
urde  larges  surfaces,  en  raison  de  Tenvaliissement  répété  et  suc- 
essif  des  articulations,  elle  ne  manque  pas  de  compromettre  de  la 
orte  la  fonction  hématogène.  Celte  manière  de  voir,  qu'il  faudrait 
kppuyer  sur  des  faits,  ne  peut  expliquer  la  rapidité  de  l'anémie  rhu- 
matismale, surtout  quand  le  processus  morbide  est  limité  à  deux  ou 
trois  articulations  et  que,  cependant,  on  voit  survenir  Fanémie  tout 
iussi  rapidement.  Ce  n'est  pas  davantage  dans  la  fièvre  qu'il  faut  en 
chercher  l'origine,  puisque,  le  plus  généralement,  la  fièvre  rhuma- 
tismale est  modérée,  ne  dépasse  guère  40"  et  que,  dans  le  rhuma- 
tisme chronique,  qui  évolue  sans  fièvre,  l'anémie  se  montre  de 
même. 

Ces  considérations  me  disposent  peu  favorablement  en  faveur  de 
la  théorie  nerveuse  du  rhumatisme.  Hcymann,  pour  soutenir  cette 
hypothèse,  cite  cet  exemple  vulgaire  de  plusieurs  individus  qui, 
refroidis  dans  les  mêmes  conditions,  prennent  des  maladies  diffé- 
rentes. Chez  l'un  c'est  un  torticolis,  chez  un  autre  une  angine,  chez 
celui-ci  une  néphrite,  chez  celui-là  un  rhumatisme  plus  ou  moins 
généralisé.  Il  est  certain  que  les  choses  se  passent  de  la  sorte  et, 
dans  mes  leçons  sur  l'inflammation,  je  vous  ai  montré  qu'il  fallait 
accq)ter  l'existence  de  troubles  nerveux  vaso-moteurs  réflexes  pour 
Finterprétation  de  ces  faits.  Mais,  dans  cet  exemple,  se  retrouve,  à 
mon  sens,  cette  confusion  regrettable  qui  fait  de  toutes  les  affections 
a  frigare  des  manifestations  rhumatismales.  L'impression  du  froid 
peut  produire  un  lumbago,  un  torticolis,  une  arthralgic  et  même  une 
arthrite  aiguë  sans  que  ces  affections  diverses  soient  des  localisa- 
tions de  nature  rhumatismale,  et  le  rhumatisme  peut  par  lui-même 
les  produire  également. 

Dans  l'état  actuel  de  la  science,  il  est  difficile  de  préciser  la  véri- 
table nature  du  rhumatisme.  Cependant  je  crois  qu'il  est  plus  ra- 
tionnel de  considérer  cette  affection  comme  une  véritable  toxémie 
à  l'exemple  de  Bretonneau  et  de  Bennett.  Ses  allures  rappellent,  en 
effet,  les  affections  dans  lesquelles  les  globules  du  sang  se  détruisent 
avec  une  grande  rapidité  et  qui  peuvent  pareillement  donner  lieu  à 
des  manifestations  vers  les  jointures  et  vers  les  organes  internes.  On 
peut  donc  songer,  sans  l'affirmer  toutefois,  à  la  possibilité  de  la 
rétention  dans  le  sang  des  principes  de  désassimilation  destinés  à 
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être  expulsés  normalement  par  la  voie  cutanée,  et  qui  ne  sont  pî 
alors  rejetés  parles  reins.  Quoi  qu*il  en  soit  du  reste  de  cetle  mt 
nière  de  voir,  il  est  certain  que  le  rhumatisme  est  une  hïïertk 

tôlius  substaniiœ^  une  maladie  générale,  une  véritable  ëtltïh 
dont  les  manifestations  nombreuses  et  variées  peuvent  frapper,  poui 
ainsi  dire,  tous  les  tissus  et  tous  les  organes  de  l'écononiie.  CesmH' 
nifeslations  ont  une  grande  tendance  A  se  déplacer  et  à  se  monte 
sous  les  formes  les  plus  diverses.  Elles  se  reproduisent  sous  lesio 
fluences  les  plus  légères;  une  variation  minime  de  la  tempéralui^ 
ambi;  mpression  d'un  courant  d'air,  une  contusion,  une  opé 

ration  ehtrurf'»'^'ïî'*  Tuinv^^nt  le<  ^^î^*^  apparaître.  WÉ 

Je  borner       ,  inées  relatives  à  la  nature  efH 

pathogénie  du  processus  i  lal  sans  chercher  à  vous  ïoitm 

des  explications  théoriffues  ;  moins  ingénieuses  sur  le  mém 

nisme  producteur  de  ses  m  I  ations.  Pourquoi  rairectton  W 
généralise-t-elle?  pourquoi  se  loca  ise-t-elle  de  préférence  sur  kl 
jointures,  sur  le  cœur  ou  s»"'  d'uutres  organes?  à  quoi  lient  ll( 
mobilité  excessive  des  loealîs  i  ?  Ce  sont  là  des  queslion^  ç«*il 
est  impossible  de  résoudre  scienliti  uement  aujourdliui,  et  €ê  ierâi 
s'avenlurer  dans  un  domaine  purement  hypothétique  que  d^essaytf 
d'y  répondre.  L*interprélation  de  certains  symptômes  spécianx  an, 
rhumatisme,  par  exemple  celle  de^^  sueur.^  abondantes  qui  survien- 
nent pendant  Tattaque  de  rlminalisme  articulaii'e  aigu,  celle  dei 
forme  spéciale  de  la  lièvre  et  de  son  irrégularité  est  tout  aussi  iot* 
possible,  si  Ton  ne  veut  pas  sortir  du  domaine  des  faits  scientifiqufr 
ment  démontrés. 

J'arrive  au  diagnosfic  du  rhumatisme.  Comme  vous  avez  pi  m 
voir,  dans  Télat  actuel  de  la  science,  nous  ne  possédons  aucun  sigfli^ 
qui  puisse,  A  priori  et  en  delîors  des  manirestations  locales  du  rW 
matisme,  nous  faire  allirmei'  qub  tel  sujet  est  ou  n'est  peis  un  rhun»^ 
lisant.  Sans  doute  les  sujets  dont  il  est  question  ont  pour  la  [iliipart 
une  anémie  constanle,  sans  dout<^  ils  sont  pins  faibles  que  d'autres; 
mais  cette  anémie  par  elle-même  ne  ditlere  en  rien  de  ranémiequl 
Ton  peut  rencontrer  dans  vm  très-grand  nombre  dVaats  morbidfiSî 
elle  n'a  rien  de  spécial  au  processus  rhumatismal.  Ni  dans  le  saflfi 
ni  dans  les  diverses  sécrétions  do  roï'tianisme,  on  ne  trouve  M 
caractères  dont  la  constatation  permette  au  médecin  d'aflirmfir 
r  existence  de  ratfeclion,  11  n'est  pas  possihle  de  reconnaître  1« 
rhimiatisme  autrement  que  par  la  démonstration  de  Texistence  ftè^ 
sente  ou  antérieure  des  uuesf  ou  des  autres  des  localisations  da 
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ml.  Un  sujel  sera  donc  dt'clare  rhumalisaol  seulement  lorsque  le 
fnétlecm,  dans  ses  antécédents  ou  dans  son  etiiL  actuel,  élablira 
reiisteace  de  douleurs  articulaires  ou  musculaires,  d'afTection  des 

E<Hièuses,  des  sénaises  ou  des  dilïeients  appareils  organiques  re- 
lût ou  ayant  revêtu  le  cachet  du  rluuiiatisine.  Il  <*st  donc  absoki- 
Benl  nécessaire,  pour  établir  le  diagijostic  général  de  rafiecLion 
lonl  il  s'agit,  de  connaître  la  caracLcrislique  des  localisations  rhu- 
matismales d'une  pari»  el,  d'autre  paît,  en  raison  de  Téliologie 
Spéciale  à  ce  processus  morbide,  de  rccberclicr  chez  les  malades 
rinfluenre  génératrice  du  IVoid  humide  ou  de  T hérédité.  La  consta- 
lation  d'antécédents  héréditaires  chez  un  sujet  |>rés<*nlanl  des  lorali- 
ons  morbides  analogues  à  celles  que  produit  le  rbuniaLisme  est 
forte  présomption  en  laveur  de  leur  nature  rlumialismale  et 
rigine  a  frlyore  de  ces  mêmes  loralisalions  apporte  une  preuve 
Ls  grande  encore.  Cependant,  comnie,  <]ans  un  cLulain  nombre  de 
latiies  générales,  on  peut  vuir  survenir  des  localisations  analo- 
is  i  celles  du  rhumatisme,  il  est  important  de  spécifier  les  dilTé- 
icesqui  permettent  un  diagnostic  ciTtaîn, 

Le  rhumalisme  arliculaire  aigu,  a  moins  rpf  il  ne  soit  mono-arti- 
ire,  ce  qui  est  mre,  ne  peut  être  â  mon  sens  confondu  avec 
ne  antre  aftcrtion  frappant  les  jointures  et  présentant  une 
ihe  aiguë-  Le  mode  de  début  de   ralTeclion,  la  rapidité  avec  ' 
pelle  sont  envaliies  les  jointures,  la  marclie  de  la  fièvre,  Tex- 
te mobilité  des  attaques  sur  les  articulations,  la  nature  des  ar- 
i  n'arrivent  presque  jamais  à  la  suppuration  ne  permettent 
**  •nfusion  avec  les  arthrites  qui  se  développent  dans  le  coins 

cic  la  pyoémîe,  pendant  la  fièvre  puerpérale  ou  pendant  les  mala- 
dies infeclieuses  :  rougeole,  variole,  scarlatine,  etc.  Si  le  rlmma- 
lisBie  rsl  mono-articulaire,  la  difficulté  est  plus  grande  et  il  faut, 
pour  établir  le  diagnostic,  l'cchcrcher  dans  les  antécédents  du  malade 
ïeû^nce  d'une  afléctiun  rhumatismale  antérieure,  constater  rori- 
giûe  r^ïialugique  de  la  maladie  et  connaître  les  conditions  hérédi- 
taif»\^  Il  importe  aussi   de   recliercbcr   si  Tartlirile    en   question 
He  doit  pas  être  rapportée  à  la  blennorrhagie  ou  si  Ton  ne  doit 
I>as  la  considérer   comnie  une    arthropathic  d'origine   nerveuse. 
r*''nr  résoudre  ces  questions  la  connaissance  précise  des  formes 
*ir  i>es  de  rartfiroj>atliie  nerveuse,  celle  de  la  coexistence  d'une 
tilennorrhagie  sont  indispensables  comme   vous  pouvez  le  com- 
^eudre* 
Abstiaclion  faite  des  aUectltïus  articulaires  qui  se  développent 
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sous  rinfliience  de  la  goiilte  et  sur  lesquelles  je  vous  donoeraj  àt 
indicalioos  précises  lorsque  nous  éiodierons  le  processus  goutleiaj 
les  localisalions  aritHitiques  du  rhumatisme  chronique  pourink^i 
être   confondues,   d\me  part,  avec   les  arthropathies   neneei5el| 
d'autre  partj  avec  les  arthrites  dépendant  de  toute  autre  oum^  U 
repos  prolongée  des  articulations  peut  délerminer  leur  inflaunua- 
tion;  par  le  tait  de  la  scrofule,  de  la  syphilis,  de  la  morve  <>l  d< 
faiTjOj  on  peut  voir  se  développer  des  arthrites.  Les  don^ée^  cli 
niques  que  je  vous  ai  exposées  lors  de  noire  étude  du  rhunutism 
articulaire  chronique  permettront  de  poser  un  diagnostic  certaîa 
i)an«;  le  rhumatisme  articulaire  chronique  progressif,  la  Tuarcbei 
rafleclionj  Tinvasion  suece:^sive  des  articulations,  la  prédominaflei 
de  la  maladie  sur  les  petites  jointures  et,  plus  spécialement,  n 
membre  supérieur^ne  peuvent  laisser  aucun  doute  sur  la  naliired 
mal.  Dans  le  rhumalîsme  chronique  partiel,  la  nature  de  rartiirilé) 
les  déformations  articulaires,  la  crépitation  el  la  marche  du  proœ 
jointe  à  la  connaissance  des  conditions  étiologiques  dans  lesqudll 
s'est  développée  la  maladie  assureront  pareillement  \u  diaj^o^fel 
Enfin  il  sera  facile  de  donner  un  contrôle  aux  données  tirées  de  im 
ces  signes  en  éliminant  la  scrofule,  la  syphilis  et  les  alîectioa$  dl  j 
nature  nen^euse  chez  les  sujets  soumis  à  l'examen. 

Pour  le  rluimatisme  musculaire,  il  sera  généralement  aisédeî 
reconnaître.  La  douleur  spéciale,  Tétat  de  semi-contraction  (ifll| 
muscles  atteints,  hi  marche  de  la  maladie,  la  coïncidence  fréqtiefiM 
avec  l'auhrite  rhumatismale,  la  mobilité  du  mal  et  son  peu  dedun 
ne  laisseront  aucun  doute. 

Quant  aux    localisalions   viscéi'ules   du  processus  rluimaiii 
quel  que  soit  rlu  reste  leur'  siège,  leui'  nature  véritable  sera  élnl 
par  leur  mohilitr^  ri  leur  peu  de  durée  dans  le  pins  grand  non 
des  cas;  mais  le  critérium  le  plus  certain,  celui  qui  perineitraj 
coup  sûr  de  les  classer  dans  leur  véritahle  ran^  pathologîtiuè, 
sera  leur  coïncidence  avec  les  maiiifcslatians  articulaires  ou  i 
culaires,  ou  bien  leur  appaiilion  chez  des  sujets  dont  les  antécéd 
pathologiques  ont  déjà  démontré  la  diathèse  rhumatismale.  Le  s 
fait  de  Tapparilion  d'une  aflèction  viscérale  quelconque,  se  dével<^ 
pant  chez  un  individu  ayant  eu  des  attaques  de  rhumatisme,  pli 
spécialement  toutefois  du  côté  des  articulations,  doit  éveilter  fil 
tention  du  médecin  el  le  porter  à  considérer  cette  affection  viscin 
comme  étant  de  nature  rhumatismale.  Dans  le  plus  grand  noi 
des  cas,  la  marche  de  la  maladie  viendra  lui  montrer  qu'en  ré 
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s'agissait  alors  d'une  manifestation  locale  de  la  maladie  diathé- 
|iie  qai  nous  occupe. 

le  D'ai  pas  besoin  d'insister  près  de  vous  pour  vous  faire  corn* 
»idre  toute  la  gravité  du  pronostic  du^  processus  rhumatismal, 
e  fois  élabli  chez  un  sujet,  le  rhumatisme  est  pour  lui  une  source 
dangers.  Sous  Tinfluence  des  causes  les  plus  légères  en  appa- 
Ke,  les  sujets  en  question  peuvent  avoir  des  atteintes  sérieuses 
rs  les  jointures,  vers  les  muscles,  vers  les  organes  internes.  Sans 
«le  il  y  a  des  degrés  dans  la  gravité  du  pronostic;  on  rencontre 
S8  personnes  qui  sont  rhumatisantes  et  chez  qui  la  maladie  ne 
Mcose  que  par  des  douleurs  fugaces  sur  une  ou  plusieurs  join- 
nes,  sur  un  ou  plusieurs  groupes  musculaires,  sur  l'intestin,  sur 
FeiUmiac,  sans  jamais  compromettre  autrement  la  santé  généi*ale 
et  SUIS  produire  des  désordres  sérieux  du  côté  des  organes  atteints. 
On  grand  nombre  de  malades  sont  dans  ce  cas.  Sans  doute  aussi 
fon  peut  voir  la  maladie  s'atténuer  et  disparaître  même  d'une  ma- 
Bière  définitive,  quand  cependant  elle  a  donné  lieu  déjà  à  des  atta- 
ques Irès-sérieuses  vers  les  jointures,  vers  la  plèvre,  vers  le  péri- 
toine. Il  semblerait  que,  dans  ces  cas,  le  rhumatisme  ne  s'est  pas 
iffinné  comme  maladie  dialhésique  chez  les  sujets  en  question  qui, 
pendant  tout  le  reste  de  leur  vie,  ne  ressentent  plus  aucune  atteinte 
delear  mal.  Ce  seraient  là  des  formes  légères  et  passagères  du  rhu- 
matisme, si  je  puis  m'exprimer  ainsi,  et  l'on  pourrait  admettre  alors 
que  l'organisme  a  pu  se  débarrasser  du  toxique  rhumatismal.  Mais, 
en  dehors  de  ces  faits  et  dans  un  très-grand  nombre  de  cas,  il  n'en 
est  pas  ainsi;  le  rhumatisant  reste  rhumatisant  pour  toute  sa  vie  et, 
tmme  tel,  prédisposé  à  toutes  les  localisations  que  je  vous  ai  décrites. 
Chez  hii,  à  une  première  attaque  de  rhumatisme  arriculaire  aigu, 
pent  en  succéder  une  seconde,  une  troisième  et  plus  encore.  Chez 
loi,  le  cœur,  les  artères,  l'encéphale,  qui  ont  été  épargnés  pendant 
ose  ou  plusieurs  atteintes  vers  les  jointures,  peuvent  être  attaqués 
ileor  tour.  Chez  lui,  les  localisations  affectant  d'abord  une  marche 
aiguë  peuvent  arriver  à  une  marche  chronique,  déterminer  les 
lésions  articulaires  graves  que  vous  connaissez  et  aboutir  à  des  in- 
firmités irrémédiables.  H  est  donc  évident  d'après  ces  données  que 
la  diathëse  rhumatismale  confirmée  crée,  pour  les  sujets  atteints,  une 
source  de  dangers  constants  et  que  le  médecin,  appelé  à  leur  donner 
«les  soins,  doit  être  excessivement  circonspect  et  très-réservé  dans 
^n  pronostic.  Je  ne  vous  ferai  pas  un  tableau  nouveau  de  toutes 
'es  localisations  rhumatismales  et  de  toutes  les  conséquences  qu'elles 
PICOT.  II.  —  sr» 
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peuvent  entraîner;  suivant  leur  siège,  suivant  leur  nature,  suivan 
leur  intensité,  elles  ont  un  pronostic  particulier.  11  est  dair  qu'on 
endocardite,  qu'une  myocardite  dont  les  conséquences  d'anévrysoK 
aigu  ou  chronique  du  cœur,  d'embolies  encéphaliques  ou  rénales 
de  lésions  valvulaires  permanentes,  etc., vous  sont  connues,  sont  de: 
maladies  d'une  gravilé  des  plus  sérieuses.  11  est  clair  aussi  qu'une 
atteinte  de  rhumatisme  vers  l'encéphale,  que  le  rhumatisme  cM^ 
bral  est  une  affection  excessivement  grave,  puisqu'elle  peut  entrât 
ner  la  mort  avec  une  foudroyante  rapidité  !  Toutes  ces  vérités  suh 
tent  aux  yeux  pour  ainsi  dire,  après  les  études  que  nous  avoM 
laites.  Il  est  cependant  un  point  sur  lequel  je  veux  insister  près  dé 
vous.  Malgré  ses  allures  souvent  très-sérieuses  au  point  de  im 
du  pronostic,  malgré  le  nombre  des  articulations  qu'il  fra]^ 
malgré  la  fièvre  qui  l'accompagne,  enfm  malgré  sa  durée  et  raoéods 
profonde  dans  laquelle  il  laisse  les  malades,  le  rhumatisme  artioi^ 
laire  aigu  n'est  que  très-rarement  mortel  par  lui-même.  Le  plsf 
souvent,  alors  même  que  pendant  son  coui*s  sont  apparues  dai 
localisations  cardio-vasculaires,  la  guérison  a  lieu,  pourvu  toutefi» 
que,  par  elles-mêmes,  ces  localisations  n'aient  pas  eu  une  graiilé 
exceptionnelle.  La  maladie  peut  durer  longtemps,  plusieurs  s^ 
maines,  plusieurs  mois,  et  cependant  les  malades  se  rétablissent  B 
est  évident  toutefois  que,  si  des  lésions  sérieuses  se  sont  prodoitsi 
du  côté  du  cœur,  vers  les  orilices  et  leurs  valvules,  ces  lésions  pcr* 
sistent  et  constituent  dès  lors  une  affection  incurable  du  cœur  doit 
les  résultats  néfastes  se  feront  sentir  tôt  ou  lard. 
Examinons  maintenant  le  traitement  du  processus  rhumatismal: 
Messieurs,  tout  traitement  rationnel  d'une  affection  quelconquedoit  - 
reposer  sur  la  connaissance  parfaite  que  nous  avons  de  cette  afto^ 
tion  et  les  moyens  thérapeutiques  que  nous  employons  dohreil 
s'adresser  précisément  à  sa  nature  vériLible.  D'après  ces  prémictt 
et  les  données  de  palhogénio  que  je  vous  ai  exposées  au  début  de 
cette  leçon,  vous  devez  comprendre  déjà  que,  la  nature  du  proceav 
rhumatismal   nous  étant   inconnue,  son    traitement    scientiâqn 
n'existe  pas  encore.  En  elïet,  jusqu'à  ce  jour,  toutes  les  mériicatioiis 
qui  sont  employées  dans  la  thérapeutique  de  cette  maladie  ont  «l 
caractère  empirique  lorsqu'elles    s'adressent   au   rhumatisme  «i 
général.  Toutes  les  substances  imaginables  de  la  matière  médicafe 
ont  rté  utilisées,  on  peut  le  dire,  et  sans  donner  des  résultats  hki 
certains.   Chaque  auteur,   préconisant  son  remède,   a  apporté  à 
l'appui  de  son  efficacité  des  statistiques  plus  ou  moins  parfaites 
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IDI  toujours  un  fort  conlingent  de  g:uérisons.Maîs,  malgré  lous 

■tcès,  dus  à  tels  ou  tels  autres  reméfies,  sur  lesquels  je  ne  croîs 

pcessaire  d'appeler  voire  atlention,  le  charlaianisme  jouant 

fax  ici  yn  Irès-cyrand  rôle,  il  est  bien  certain  que  la  médication 

lale  du  rhurnatismt^  reste  encore  à  trouver, 

b  données  établies,  examinons  cependant  quf^l  doit  être  le  ro!e 

lédecin  dans  le  traitement  du  processus  rliumalismal.  Les  causes 

pumalisme  sont  avant  tout  Thêrédité  et  les  refroidissements; 

p  remplir  Tindication  étiolngique  il  convient  donc  tout  d^ahord 

percher  à  modifier  la  prédisposition  héréditaire  quand  elle  est 

lue,  d'une  part,  et  de  prémunir,  d*aulre  part,  les  sujets  contre 

pression  du   froid  et  surtout  du  fr*oid  humide.  Or,  si  nous  ne 

laissons  pas  la  nature  du  principe  qui,  transmis  par  voie  héré- 

re,  prédispose  les  suji^s  à   contracter    le    rhumatisme,  nous 

Des  cependant  portés  h  considérer  Télat  de  ces  sujets  comme 

Sfvrle  d'inertie  fonctionnelle  plus  ou  moins  complète  de  la  peau. 

combattre  Tinertie  dont  il  s'agit,  il  sera  doue  de  la  plus  grande 

f,  à  mon  sens  du  moins,  de  tonifier  de  bonne  heure  le  tégu- 

externe  chez  les  enfants  nés  de  parents  rluuuatisants.  Dans  ce 

^  le  crois,  l'usage  des  liains  froid>  de  peu  de  durée  et  surtout 

de  la  douche  hydrolhcrapiquc  rendra  des  services  très-réels, 

(•feon  de  la  réaction  consécutive  qui  favorise  la  circulation 

et  lonilîe  les  muscles  vasculaires.   Eviter  les  refroidisse- 

tseï surtout  le  froid  humide  par  les  moyens  liyj^néniques  portant 

fe choix  d'une  liahilation,  sur  la  nature  des  vêtements,  sur  les 

lutions  à  prendre  contre  les  variations  atmosphériques,  etc.> 

Hrt  en  second  lieu  la  règle  des  sujets  pré^^isposés  au  rhuma- 

et  surtout  de  ceux  ifiii  déjà  en  ont  éprouvé  des  atteintes.  Les 

!  hygiéniques  en  question  sont  trop  connus  pour  que  j'aie 

de  vous  les  signaler.  Vous  ne  devez  pas  oublier  enfin  qu'en 

tsdcs  <::auses  primordiales  de  ralïeetion^  il  en  est  d'aulres  qui, 

ain*ayanl  pas  une  aussi  grande  importance,  favorisent  cependant 

inlion  du  inaL  11  est  cerlain  que,  pendanl  la  convalescence  d'un 

rrand  nombre  de  maladies,  on  voit  facilemcnl   apparaître  le 

iti$me.  Dans  ces  cas,  selon  touLe  probabilité,  la  dcbilitation 

Mt  de  rétat  morbide  antérieur  rend  les  sujets  plus  impres- 

ftblesà  raclion  du  fi'oid  et,  par  conséqnenl,  il  est  nécessaire  de 

Ire  alors  des  précautions  hyj^iéniques  contre  l'invasion  du  mal. 

ême  fait  se  remarque  pendant  Tétat  puerpéral  et  pendant  la 
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Bien  que  l'indicalion  morbide  ne  puisse  être  remplie,  puj 
nous  ne  connaissons  pas  la  nature  du  rliuirialisme,  nous  pou 
cependant  prévoir  que  certaines  médications  physiologico-palj 
giques  devront  rendre  tout  au  moins  des  services  dans  le  traitai 
de  cette  afTection.  Les  médications  qui  auront  pour  but  d'éfij^ 
autant  que  possible  les  matériaux  de  déchet  de  l'organisrae  èèi 
dressant  soit  à  rintestin,  soit  aux  reins,  soit  à  {a  peau,  me  p.ira| 
donc  être  parfaitcraent  indiquées-  Pour  mon  compte,  à  Taiilî 
purgatifs  drastiques,  j'ai  obtenu  des  résultats  frappants  dans  la  i 
arthrile  rhumatismale  et  dans  le  rhumatisme  articulaire  siitrt 
On  sait  que  les  diurétiques^  surtout  les  diurétiques  salins,  j 
de  potasse,  sont  très-utiles.  Enfin  tous  vous  favez  que  lesloi 
vapeur  simples  à  une  haute  température  donnent  de  Irès^bon^-a 
tats.  De  même,  d* après  les  recherches  de  Macario,  de  Brénn^ 
Chevandier  de  laDrôme,  les  bains  de  vapeurs  lérébenthioées  f3f 
raient  des  guérisons  remarquables.  L'hydrothérapie,  ilonl  vDiii 
naissez  Taction  sur  la  peau,  serait  aussi  très-utile.  Beai-B^J 
retire  de  grands  services. 

Terminons    cette  question  du   traitement   du   rhuinalr«iiw 
Texaraen  delà  thérapeutique  spéciale  aux  principales  manife^latiol 
du  processus  morbide. 

Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  vous  le  compi^eiieî,  il  n' 
pas  de  traitement  spécilique  et  l'on  peut  dire  qu'il  sérail  iTûpl 
d'accorder  à  aucun  des  remèdes  empiriquement  emplovéstiM 
fluence  réelle  sur  la  marche  de  l'affection.  Cependant,  tous  \.^fi 
nous  voyons  préconiser  des  médicaments  nouveaux  aj^nliil' 
lention  de  ju^iilcr  instantanément  la  maladie»  pour  ain^^ 
Certes,  vous  devez  avoir  encore  présents  à  Tesprit  les  5* 
remarquables  tjui,  dans  ces  dernières  années,  furent  tM^^ 
Taide  de  la  propylamine  et  de  la  tï'imétliylamine.  Les  pH^Is  f^^ii 
réellement  merveilleux.  En  trois,  quatre,  huit  jours  la  guéri^^J"^ 
obtenue.  Cependant,  les  succès  ne  se  continuèrent  pas  et  il  Ù 
bien  reconnaître  que  le  médicament  n'était  pas  un  spéciliip^ 
rhumatisme  ariiculaire  aigu.  Dans  ces  derniers  temps,  c*estl&< 
nui'e  de  zinc  et  le  cyanure  de  potassium  qui  ont  été  mis  enhoisH 
D'après  M.  Luton  (1),  ces  agents,  véritablement  anti-rhumatisiiM 
guériraient  le  rhumatisme  en  abrégeant  singulièrement  la  durel 

(1)  Luton,  Emploi  des  cyanures  contre  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  (B«li- 
tliérap.  1865.) 
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tiialadini'i  en  dimiauunl  les  risques  de  complications  qui  appar* 
li^nneat  tw  propre  à  cette  allection.  Je  ne  puis  me  prononcer  par 
gïîOi-/n^iTiesur  ta  vérité  de  ces  assenions»  mais  j'avoue  que  toujours 
j0  inàd&f\\i^^%  médicaments  présentés  à  tihe  de  spécifiques.  Vous 
H^  deve^  jaoïaisoulilier,  en  elïet,  que  certains  iliumatismes  articu- 
iBii'^^  ^^  «allient  tn'^-rapidement,  ont  une  durée  très-courte,  et  que^ 
^êfue  '^*^'v*cc  une  complète  abstention  médicale,  on  les  voit  dispa- 
j^tre?»^     5,  8  et  lU  jours. 

foutt^'S  ces  réflexions  vous  prouvent  que,  dans  le  rhumatisme 

^vtii^^î^^^ï't' aig^u,  rindicalion  morbide  ne  peut  être  remplie  dans 

P^^toaU^'tueldc  la  science,  et  que  !a  oiédication  rationnelle  doit  s'ap- 

^jBJIjUttfeï^     par  le    fait,  à  remplir  les  indiolious  syuiptomatiques. 

CRçeûà^ni,  Tusage  des  alcalins,  notamment   du   bicarbonate  de 

F^^    «faà'''*l  f!e  potasse,  préconisés  déjà  par  Beitilit,  eu  18i7,  puis  par 

i^\     ûanod  ei  Dickinson,  paraît  avoir  donné  d'assez  bons  résultats, 

B'dfb  Béhier  (1),  à  la  dose  île  16  à  ^20  grammes  par  jour,  ces  sels 

^'si^^  rendraient  des  services  incontestables.  Cet  auteur  rapporti^ 

'**-^iir.ltS  ijialades,  un  seul  a  présenté  un  bniil  de  souille  au  cœur, 

«Ddii ([y^;  [.|  proportion  dans  la  production  de  ce  symptnuie  est 

'û^^ifement  de  1  sur  3.  Le  nitrate  de  potasse  réussirait  éj^alement 

"*^«fl  grand  nombre  de  cas.  D'après  Benuett  (ï!),  son  usage  arué- 

^^^Û  r:i|iidement  rétid)lissemcnt  des  sueurs  et  une  augmentation 

!^  lu  séorélîon  urinalre;  ces  pbénoinénes  seraient  bientôt  suivis  de 

'  *^'iiileile  la  fièvre  et  de  la  disparition  des  douleurs. 

'-''  traitement   symptomalique  du    rliumaftsme  articulaire  aigu 

'^r^îiîe  d*une  paria  Tétai  l'ébrite,  d'autre  part  aux  localisations 

'"  b'eiilaires.  Contre  Télément  lièvre  on  peut  recourir  à  la  médication 

'*^**  je  vous  ai  exposée  en  étudiant  le  processus  (ebi'ile.  Et,  défait, 

.'^  '''vitale,  la  vératrine,  le  sultate  de  quinine,  les  antimoniaux  ont 

*  '"employés  et  le  sont  encore  tous  les  jours  dans  le  traitement  du 

'*^ïiïiaiisnie  articulaire  aigu.  Ces   médicaments  pi'oduisent  leurs 

^«»îU  ordinaires;  ils  abaissent  !a  température  et  le  pouls  plus  ou 

''us  rapidement,  suivant  la  violence  de  la  fièvi'e,  suivant  le  nombre 

articulations  envahies.  Toutefois,  le  sullate  de  quinine,  à  tort  ou 

'ison,  car  la  démonstration  de  ce  Ûût  n'est  pas  encore  certaine, 

ê  accusé  de  prédisposer  au  rhumatisme  cérébral,  et  il  est  plus 

)  ft^hier»  Leçon  clinique  mr  un  ca^  d»^  rhitmaiisme  articttiairt*  aitju.  (Ga^.  des  hôp.^ 
^) 

1,  LfÇOM  cHntquê»  sur  hs  prim-ipen  ei  la  pratique  de  la  médecine^  Masaon, 
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sage,  surtout  chez  des  malades  nerveux  et  excitables,  de  ne  pas  y 
avoir  recours;  Guéneau  de  Mussy  (1)  rapporte  que,  depuis  uoe 
vingtaine  d'années  qu'il  y  a  renoncé,  il  n'a  pas.observé  un  seul  cas 
de  rhumatisme  cérébral.  Peut-être  y  a-t-il  simple  coïncidence; mais 
l'autorité  de  ce  maître  doit  faire  tenir  grand  compte  de  ses  avis.  Le 
colchique,  depuis  Haden,  1820,  a  été  utilisé  dansie  traitement  du 
rhumatisme  articulaire  aigu.  Kuhn,  Maclagan,  Guéneau  de  Mossy, 
l'ont  employé  sous  forme  de  colchicine,  de  teinture  de  bulbe,  de 
teinture  de  semences.  Ce  médicament,  suivant  ce  dernier  auteur, 
abattrait  la  fièvre  au  bout  de  trois  jours  et  diminuerait  rinflammi- 
tion  des  jointures.  Il  faut,  toutefois,  en  surveiller  l'usage,  car  il 
détermine  rapidement  des  diarrhées  très-intenses  et  très-gravei. 
Quant  à  la  saignée,  si  fréquemment  employée  autrefois,  elle  doit 
être  repoussée  complètement,  en  raison  du  développement  rapidi 
de  l'anémie  rhumatismale.  Dans  les  cas  seulement  où  deshyperéôûef 
cérébrales  et  surtout  pulmonaires  viendraient  à  se  montrer,  3 
faudrait  y  avoir  recours.  La  médication  antipyrétique  par  le  fhNdt 
comme  vous  le  verrez  dans  un  instant,  a  donné  de  remarquabki 
jsuccès  dans  le  traitement  du  rhumatisme  cérébral;  elle  a  M 
employée  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ordinaire  par  liai> 
rice  Raynaud  (2).  Chez  un  malade,  dont  les  grandes  articulations 
étaient  prises  et  dont  la  température  était  de  39"*  4,  cet  auleor 
obtint  en  trois  jours  la  chute  de  la  fièvre  et  la  guérison  suivit  nfi- 
dament.  Cependant,  les  résultats  n'ont  pas  toujours  été  aussi  fiprô- 
râbles,  ei  je  crois  que  cette  méthode  n'a  pas  encore  été  suifisun* 
ment  étudiée  pour  qu'on  puisse  la  juger  en  parfaite  connaissuœ 
•de  cause. 

Le  traitement  local  est  dirigé  contre  les  localisations  articulaires. 
Ici  tous  les  topiques  que  l'on  emploie  dans  le  traitement  des  inflam- 
mations ont  été  mis  à  contribution.  Les  émoUients,  la  chaleur,  les 
astringents,  les  révulsifs  plus  ou  moins  énergiques,  teinture  d'iode, 
vésicatoires,  etc.,  sont  journellement  utilisés.  Les  vésicatoires  ri- 
dent souvent  des  services  réels.  Gubler  a  préconisé  le  traitement 
par  les  applications  froides  et  aurait  obtenu  des  résultats  satis» 
faisants. 

Dans  ces  derniers  temps  plusieurs  autres  médications  ont  encore 


(1)  Guéneau  de  Mussy,  Clinique  médicale,  1874. 

(2)  Maurice  Raynaud,  Etsai  d^applicathn  de  la  méthode  des  hahu  froid»  a»  iniU' 
ment  du  rhumatisme  articulaire  féhrUe.  {Union  médicale,  1875.) 
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lé  mises  en  usage.  Gomme  l'avaient  déjà  fait  Chambords  et  Béhier» 

kowse  ii)  a  enveloppé  complètement  ses  malades  dans  une  couver- 

iire  mouillée  chaude,  recouverte  elle-même  d'autres  couvertures, 

le  manière  à  déterminer  une  sudation  extrême.  Il  aurait  obtenu 

Teieellents  résultats.  Gubler  (3)  a  donné  le  jaborandi,  médicament 

m  détermine  une  diaphorèse  et  une  salivation  très-abondantes 

lec  élimination  d'une  forte  proportion  d'urée,  de  chlorures  et  de 

aibonates  alcalins.  D'après  Â.  Robin  (.^),  sous  l'influence  de  ce  trai- 

qu'il  ne  faut,  du  reste,  pas  employer  dans  les  cas  de  locali- 

cardiaques,  il  y  aurait  une  diminution  réelle  dans  la  durée 

èerafiection  et  surtout  une  diminution  dans  l'intensité  des  douleurs. 

laialicine,  d'après  Maclagan  (4),  agirait  rapidement.  Au  bout  de 

ii  ou  de  48  heures  la  douleur  diminue,  puis  la  fièvre  tombe.  On  la 

èmae  à  la  dose  de  0,60  centigrammes  à  l^^ySO.  Enfin,  l'acide  salicy- 

Kfoe,  suivant  Stricker  (5),  abaisserait  aussi  très-rapidement   la 

Imipirature  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Si  k  rhumatisme  est  mono-articulaire  et  qu'il  persiste  après  la 
drote  de  la  fièvre  en  s'accompagnant  d'un  épanchement  plus  ou 
■oiis  abondant,  le  tartre  stibié  et  les  purgatifs  drastiques  rendront 
de  grands  services.  Pour  ma  part,  j'ai  administré  l'cau-de-vie 
illefflande  dans  plusieurs  cas  de  rhumatisme  mono-articulaire  et 
le  succès  a  été  obtenu  en  quelques  jours.  A  ces  moyens  on  pourra 
joindre  les  révulsifs  locaux  :  teinture  d'iode,  vésicatoires,  cautéri- 
atioQ  au  fer  rouge.  Si,  l' épanchement  disparu,  les  douleurs  per- 
iisUM  et  que  la  fonction  de  l'article  ne  puisse  être  rétablie,  les 
doodies  locales,  les  bains  sulfureux,  les  bains  de  vapeurs  térében- 
thinées  et,  plus  particulièrement  peut-être,  les  courants  continus 
(|ai  m'ont  donné  des  succès,  seront  alors  indiqués. 

Le  traitement  du  rhumatisme  sub-aigu  ne  présente  rien  de  spé- 
cid  i  signaler.  La  fièvre  sera  attaquée  par  les  moyens  précédem- 
meot  indiqués  et  les  localisations  articulaires  par  les  topiques  cités. 
En  dernier  lieu,  dans  les  cas  ou,  pendant  le  cours  des  atteintes 
«guêsousub-aiguës,  les  douleurs  sont  excessives  et  privent  le  malade 
detoat  repos,  il  sera  utile  de  diminuer  leur  intensité  et  de  procurer 

iliDowse,  The  treatment  of  acute  rheumatimi»  (BrU,  med.  journ,^  1875.) 
lit  Gabier,  cité  par  Albert  Robin,  Études  physiologiques  et   thérapeutiques  sur  le 
JiktmiU.  (Journal  de  thérapeutique,  Masson,  1875.) 
•3)  A.  Robin,  loc.  dt. 
•i)  Xachcan,  The  Lancety  1876. 
i5)  Stricker,  cité  par  Ghinozzi.  iLo  Sperimentale,  1876.» 
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du  sommeil.  L'opium  sous  toutes  ses  formes,  les  injections  de  mor- 
phine, le  bromure  de  potassium  et  le  chloral  rendront  alors  de  réeb 
services.  Il  est  évident  que  l'anémie  rhumatismale  doit  aussi  attirer 
Tattention  du  médecin.  Si  la  faiblesse  est  très-grande,  le  régÛM 
tonique,  vin,  alcool,  quinquina,  viande  crue,  ^ei*a  institué  de  \mm  \ 
heure.  Plus  tard  la  médication  ferrugineuse  pourra  trouver  aot 
indication.  . , 

Le  traitement  du  rhumatisme  articulaire  chronique  est  des  pfav 
incertains  et  la  thérapeutique  est  pauvre  de  moyens  donnant  dm 
résultats  vraiment  sérieux.  Ici  nous  retrouvons  encore  les  révuhifii 
comme  agents  topiques,  puis  une  série  de  médicaments  préooiiiséi 
par  leurs  inventeurs  et  plus  ou  moins  efficaces.  Les  alcalins,  i  11 
dose  de  30  à  M  grammes  de  bicarbonate  de  soude,  ont  été  vantés  pir 
Charcot  (1);  Lasègue  (2)  a  donné  la  teinture  d'iode  jusqu'à  5  à 
6  grammes  par  jour.  Guéneau  de  Mussy  (â)  et,  avant  lui,  Garro^ 
Fuller  et  d'autres  auteurs  ont  employé  l'arsenic  soit  dans  le  rluF 
matisme  noueux,  soit  dans  le  rhumatisme  chronique  partiel.  Goé- 
neau  de  Mussy  a  surtout  vanté  les  bains  arsenicaux  préparés  Ci 
associant  à  l'arséniute  de  soude,  1  à  8  grammes,  le  carbonate  dl 
soude.  En  même  temps  il  donne  le  quinquina  et  l'iodure  de  potai* 
sium  à  l'intérieur.  Souvent,  après  les  premiers  bains,  on  constate 
une  exacerbation  des  douleurs,  quelquefois  il  apparaît  une  érup- 
tion érylhémateuse,  parfois  de  la  diarrhée.    Bientôt  cependiBlt 
d'après  l'auteur,  la  tuméfaction  des  articles  diminue,  ainsi  que  lètf 
rigidité,  et,  si  les  désordres  ne  sont  pas  trop  avancés,  on  peut  foir 
disparaître  les  déformations  et  les  déviations  des  jointures.  Dw 
quelques  cas,  la  guérison  est  rapide  ;  l'auteur  cite  le  cas  d'une  mt- 
lade  impotente  depuis  7  ans  qui,  après  20  bains,  a  pu  mardieret 
se  servir  de  ses  membres.  D'autres  fois,  le  traitement  a  soulagé,  6it 
disparaître  les  douleurs,  sans  toutefois  guérir.  La  teinture  ammih 
niacale  de  gaïac  parait  avoir  donné  des  résultats  analogues  à  ^a^ 
senic.  Dès  le  début  de  son  emploi,  il  y  a  exacerbation  des  douleurs, 
puis  ensuite  une  notable  amélioration,  comme  Ta  observé  Gharool; 
quelquefois,  au  bout  d'un  certain  temps,  la  mobilité  reparait  dans 
les  jointures  et  les  malades  sont  manifestement  soulaj}és.  EnOn 
l'iodure  de  potassium  compte  aussi  quelques  succès. 

Les  eaux  minérales  sont  aussi  fréquemment  employées  dans  le 

(1)  Charcol,  Leçons  sur  les  maladies  des  vkiUarih  et  les  maladies  chroniquet,  1W8. 

(2)  Lasègue,  Arcli.  gén.  de  méd.   1856. 

(3)  Gueneau  de  Mussy,  loc.  çit. 
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nilement  da  rhumatisme  chronique,  quelle  que  soit  la  forme  qu'il 
iffecte.  Les  eaux  alcalines  telles  que  celles  de  Vichy,  Carlsbad,  Ems, 
es  ens  salfureuses  d'Âix  ou  des  Pyrénées,  les  eaux  sulfatées  de 
Bide,  de  Louëche,  les  eaux  arsenicales  du  Mont-Dore  jouissent 
r«Be  réputation  due  aux  bons  résultats  qu'elles  donnent.  Enfin, 
Rombières,  Néris,  La  Malou,  Vais,  Pfaflers  et  de  nombreuses  autres 
rtatîoiis  thermales  sont  aussi  indiquées  et  leur  antique  renommée 
repose  certainement  sur  leurs  succès. 

L'hydrothérapie,  les  bains  sulfureux,  les  bains  de  vapeur  ordi- 
inrss,  les  hains  de  vapeurs  térébenthinées  préconisés  par  Macario 
et  Chevandier  ont  rendu  également  de  grands  services. 

Hais,  il  faut  le  reconnaître,  ces  diverses  médications  sont  sur- 
tout très-utiles  dans  le  rhumatisme  chronique  ordinaire  et  dans  le 
ihimatisme  chronique  partiel  ;  et,  quant  au  rhumatisme  chronique 
frogressif,  au  rhumatisme  noueux,  dans  la  grande  majorité  des 
cis,  toutes  les  ressources  de  la  théi*apeutique  restent  impuissantes. 
Cependant,  les  courants  continus  paraissent  avoir  donné  quelques 
réfultals.  Remak  (1),  Ghéron  (2),  Onimus  (3),  ont  rapporté  des  cas 
de  goérison  des  déformations  articulaires  des  mains  qui  sont  vrai- 
ment remarquables.  Pour  mon  compte,  toutefois,  j'ai  essayé  l'élec- 
Iridlé  chez  un  malade  et,  après  20  séances  de  courants  continus, 
je  a'ai  pas  obtenu  de  modifications. 

Quand  le  rhumatisme  musculaire  afiecte  une  marche  aiguë,  les  topi- 
fKsordinaires,  ventouses  scarifiées,  vésicatoires,  joints  aux  bains  de 
npeur suffisent  rapidement  à  calmer  les  douleurs;  les  injections  de 
fliorpiiine,  préconisées  par  Jaccoud  (4),  rendent  aussi  de  réels  ser- 
îiœs.  Dâms  la  forme  chronique  les  mêmes  moyens  peuvent  être 
employés,  mais  les  meilleurs  résultats  sont  dus  aux  courants  con- 
tiBos.  Les  eaux  minérales,  les  bains  de  vapeurs,  térébenthinées  ou 
iotres,  les  bains  sulfureux  trouvent  encore  leur  indication. 

Je  ne  veux  pas  entrer  dans  le  détail  du  traitement  qu'il  faut  insti- 
tœrlorsque  le  processus  rhumatismal  va  frapper  les  divers  organes 
où  je  vous  l'ai  montré.  Ce  traitement,  puisque  nous  ne  savons  pas 
atteiodre  le  vice  rhumatismal  lui-même,  est  forcément  celui  que 
l'on  emploie  dans  les  inflammations  des  différents  organes.  Mais, 

•Il  Reoiik,  cité  par  Onimus,  TraUé  d*électricité  médicale,  1872. 

'iiCbéron,  Du  traitement  du  rhumatisme  chronique,  etc.,  par  les  courants  constants, 

m. 

<3)  Ooimus,  loc.  cit. 

■t)  Jaeeoud,  Pathologie  interne. 
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6u  égard  à  l'importance  du  rhumatisme  cérébral,  je  veux  vous  dire 
quelques  mots  de  son  traitement  pour  terminer  cette  leçon. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps,  le  traitement  du  rhumatisinê 
cérébral  ne  donnait  que  peu  de  résultats  satisfaisants  et  la  plupart 
des  malades  atteints  succombaient.  Les  révulsifs  sur  le  cuir  cbevelOy 
Topium,  le  musc  étaient  les  seuls  moyens  employés  et,  comme  ron 
considérait  Taffection  encéphalique  comme  le  résultat  d'une  métas- 
tase, on  ne  manquait  pas  de  tenter  de  rappeler  le  mal  vers  les  joiii- 
tures.  La  constatation  d'un  des  principaux  phénomènes  aocompa- 
gnantle  rhumatisme  cérébral,  de  l'énorme  élévation  de  température» 
^â"*,  43°  et  même  44%  fil  instituer  le  traitement  par  les  bains  firoids,    < 
suivant  la  méthode  de  Brandt.  Wilson  Fox  (1)  appliqua  ce  traite» 
ment  le  premier  en  1871  et,  depuis,  Maurice  Reynaud  (2),  Fer- 
réol  (3),  Blachez  (4),  Colrat  (5)  et  Béhier  (6)  l'ont  employé.  D'après 
la  statistique  de  Ducastel  (7),  sur  33  cas  de  rhumatisme  cérébrd 
publiés  depuis  Wilson  Fox,  19  malades  ont  été  traités  par  les 
moyens  ordinaires,  tous  moururent;  sur  les  14  qui  ont  été  traités 
par  les  bains  froids  il  y  a  10  guérisons.  Les  bains  froids  sont  donnés 
généralement  de  quatre  heures  en  quatre  heures  au  début,  puis 
ensuite  deux  fois  par  jour  seulement.  Leur  température  est  de  16* et 
leur  durée  d'une  demi-heure.  Sous  leur  influence  on  voit  l'hyper- 
pyrexie  tomber  très -rapidement  et  le  thermomètre  descendre  au 
•chiffre  physiologique  en  même  temps  que  s'amendent  tous  les  acci- 
dents nerveux.  Le  plus  ordinairement,  eh  quatre  ou  cinq  jours  la 
guérison  est  obtenue.  11  y  a  donc  dans  cette  médication  un  secours 
puissant  contre  cette  terrible  localisation  du  processus  rhuiBa«' 
tismal.  £st-ce  à  dire,  toutefois,  qu'elle  soit  exempte  de  dangers? 
Il  existe  un  cas  de  Southey  (8)  où  le  malade  contracta  une  brondio* 
pneumonie  dont  il  mourut  au  bout  de  six  semaines.  Ce  traitement 
m'est  donc  pas  inoffensif,  comme  on  pourrait  le  croire. 

Je  dois  enfin  vous  signaler  le  nouveau  traitement  du  rhumatisme 
cérébral  parle  chloral.  Quatre  observations  existent  jusqu'à  ce  jour; 

(1)  Wilson  Fox,  Tke  treatment  of  Hyperp^eada  as  illusirated  in  amU  articuhrS^ 
matismy  by  means  of  extemal  application  of  cold,  1871. 

(2)  Maurice  Raynaud,  Galette  hebdomadaire,  Masson,  1875. 

(3)  Ferréol,  Ga%.  hebd.,W^. 

(4)  Blachez,  Ga%.  hebd,,  1875. 

(5)  Colrat,  Lyon  médical,  1875. 

(6)  Béhier,  Bull.  gén.  de  thérap.,  1876. 

(7)  Ducastel,  thèse  d'agrégation,  1875. 

(8)  Southey,  Med.  Times,  1872. 
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ans  les  quatre  il  y  a  eu  guérison.  M.  Raymond  (1)  a  rapporté  le 
premier  cas  ;  il  a  été  recueilli  dans  le  service  de  Vulpian.  Chez  un 
lomme  atteint  de  rhumatisme  cérébral,  6  à  9  grammes  de  chloral 
far  a  heures  ont  amené  en  quatre  jours  la  disparition  des  accidents 
cérébraux.  Les  trois  autres  cas  sont  de  Bouchut  (3).  La  même  dose 
de  chloral,  dans  la  méningite  rhumatismale  bien  caractérisée,  a 
produit  Tamélioration,  puis  la  guérison  en  quelques  jours.  Il  faut 
Temarquer  ici  que,  dans  les  cas  signalés,  le  rhumatisme  s'accusait 

fir  du  délire  et  de  l'agitation,  le  chloral  serait-il  aussi  avantageux 

ans  la  forme  comateuse  de  l'affection? 

il)  Ufmond,  SociéU  de  biologie,  1874. 
i.i)  Booehut,  Aead.  de*  êciences,  1875. 
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CINQUANTE-TRDÏSIÈME  LEÇON  i 

DE   LA   GOUTTE  (!). 
§#llnition.  —  tliolog^k,  —  Lésions  atiatam^ues. 


Sous  le  nom  de  goutte  je  vous  décrirai  un  proces<;iJs  m 
i;onstUutionnelf  dom  la  nature  intime  nous  esl  encore  incou 
mais  qui  est  caraclérisé  par  la  présence  dan^  le  milieu  inrà 
d'un  excès  diacide  urique,  sous  forme  d*urate  de  soude,  ùprt 
sus  morbide  qu'il  conviendrait  peul-èlre  dès  aujourd'hui  dVj 
affection  poly urique  (Bouchardat  (i)  ou  uricémie  (Gigot-Sid 
a  une  marche  essentiellement  chronique;  il  est  susceptible  è<l 
miner  des  localisations  morbides  dans  presque  tous  les  li»û< 
niques  et  des  troubles  fonctionnels  dans  la  plupart  des  QîpM 
s'accuse  d'une  manière  toute  spéciale  par  des  dépôts  d'oral^ 
soude  dans  les  cartilages,  les  tissus  (ibreux,  les  reins  et  parrif 
rition  de  petites  tumeurs  formées  presque  en  totalité  parfuraK 
soude,  tumeurs  connues  sous  les  noms  de  tophus,  de  concret 
tophacées  .  Souvent  il  donne  lieu  à  des  arlhropalhies  spéciales î 
quelles  les  anciens  auteurs  réservaient  le  nom  de  goutte.  Donc,  | 
moi,  la  goutte  n'est  pas  simplement  Tinllammation  spéciale  des] 
tures  désignée  habituellement  sous  ce  nom;  c'est  une  maladieg 
raie,  totius  subsianiiœ,  dont  les  localisations  articulaires  ne 
qu'une  manifestation. 

Cette  définition  donnée,  j'aborde  de  suite  V'Éliologie  de  lagw 
Malgré  le  dire  de  Cadogan  (4),  il  est  bien  établi  aujourd'hui 
la  goutte  reconnaît  très-souvent  une  origine  héréditaire.  Lesi» 

(1)  Le  mot  {goutte  a  été  employé  pour  la  première  fois  dans  la  science  en  13*' 
un  certain  Radulfc  pour  désigner  la  maladie  dont  il  s'agit.  On  croyait  alors  qo* 
affection  était  due  au  dépôt  d'une  humeur  acre  qui  s'infiltrait  goutte  à  goutte  ^ 
tissus.  Synonymes  :  Podagre,  Arthritis. 

(2)  Bouchardat,  De  la  glycosurie  ou  diabète  sucré,  1875. 

(3)  Gigot-Suard,  Lherpétisme,  pathogéniey  manifestations ,  traitement,  1870. 

(4)  Cadogan,  A  Dissertation  on  the  Gont,  etc.,  1771. 
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de  Tan  Helmont  et  de  Cullen  (1)  ont  été  confirmées  par  les  statis- 
tiques modernes.  Sur  5S2  cas  analysés  par  Scudamore  (3),  on  trouve 
âSS  fois  rhérédité  comme  cause  de  la  maladie.  Pâtissier  (3),  sur 
80  goutteux,  en  a  rencontré  SA  qui  avaient  des  parents  également 
goutteux  et  Garrod  (4)  affirme  que  l'hérédité  existe  dans  la  moitié 
des  cas.  Si  Ton  analyse  les  statistiques,  on  voit  que  le  plus  souvent 
la  goutte  se  transmet  du  père  aux  enfants;  c'est  ainsi  que,  dans  les 
5iî  cas  de  Scudamore,  l'origine  paternelle  s'est  rencontrée  181  fois 
et  que  58  fois  seulement  la  maladie  provenait  de  la  mère.  D'après 
Braun  (5)  il  conviendrait  d'établir  des  degrés  d'intensité  dans  la 
transmission  héréditaire.  Dans  le  premier  degré,  qui  est  le  plus 
intense,  la  prédisposition  est  telle  que  la  maladie  éclate  alors  même 
(|oe  les  sujets,  nés  de  parents  goutteux,  s'entourent  de  toutes  les 
précautions  hygiéniques  possibles.  Ces  sujets  naissent  avec  le  germe 
morbide,  si  je  puis  m'exprimer  ainsi,  et  forcément  ils  deviennent 
{ontteux.  Dans  le  second  degré,  la  goutte  éclate  encore  sans  que 
les  sDJets  aient  été  soumis  aux  influences  nuisibles  qui  y  mènent; 
il  est  permis  toutefois  de  croire  que,  chez  eux,  une  hygiène  spéciale 
unit  pu  écarter  la  maladie.  Au  troisième  degré  il  y  a  prédispo- 
sition; mais,  pour  que  l'affection  se  manifesté,  il  faut  que  les  sujets 
s'exposent  aux  influences  morbigènes  de  cette  affection.  Enfm,  dans 
le  quatrième  degré,  malgré  l'adjonction  des  causes  ordinaires   du 
mal,  la  goutte  n'arrive  pas  à  son  complet  développement  dans  la 
première  génération.  Ce  n'est  que  chez  les  générations  suivantes 
(p'dle  parvient  à  se  manifester  complètement,  grâce  surtout  à  la 
persistance  d'autres  causes  génératrices. 

Le  plus  ordinairement,  quand  la  goutte  est  héréditaire,  elle 
apparaît  de  bonne  heure,  plus  spécialement  entre  18  et  30  ans. 
D'après  les  recherches  de  Garrod,  on  la  verrait  souvent  s'établir  à  un 
iige  spécial  chez  les  membres  d'une  même  famille.  Dans  une  grande 
maison  d'Angleterre,  depuis  quatre  siècles,  l'ainé  de  la  famille  pre- 
nait toujours  la  goutte  au  moment  où  il  recueillait,  l'héritage  de  ses 
pères. 
Les  hommes  ont  plus  souvent  la  goutte  que  les  femmes.  Sur  les 

i\}  Callen,  Médecine  pratique,  1819. 

(t;  Scadamore,  A  Treaiise  on  the  Nature  and  Cure  of  Goût,  1819. 
^3)  PaUssier,  Bulletin  de  VAcad.  de  mèd.  Paris,  1840. 

U)  Garrod,  La  goutte,  sa  nature,  ion  traitement  et  le  rhumatisme  goutteux,  trad. 
franc.,  1867. 
(5)  Braun,  Beitrdge  iu  einer  Monographie  der  Gicht,  1860. 
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80  cas  de  Pâtissier,  il  n'y  en  a  que  3  appartenant  au  sexe  féminin. 
Sur  500  sujets  atteints  de  goutte  régulière,  Durand-Fardel  (1)  ii*i 
trouvé  que  20  femmes.  Les  i*echerches  de  Garrod  donnent  approii- 
mativement  les  mêmes  résultats.  C'est  à  tort  que  les  anciens  méde- 
cins ont  attribué  à  la  ménopause  une  influence  sur  la  goutte.  Cei 
vues,  qui  remontent  à  Hippocrate,  ne  peuvent  plus  avoir  coon 
aujourd'hui.  On  sait,  en  effet,  que  chez  la  femme  la  goutte  soit  héré- 
ditaire, soit  acquise,  peut  se  montrer  bien  avant  cette  époque. 

Quant  à  l'influence  de  la  constitution,  du  tempérament,  de  la 
profession,  voici  ce  qu'il  est  possible  d'en  dire.  Coiïlrairement  anx 
idées  émises  par  CuUen,  Barthez  (2)  etScudamore,  la  goutte  n'atteiiil. 
pas  exclusivement  les  hommes  gros  et  gras;  mais,  suivant  la 
recherches  de  Gairdner(â),  elle  s'adressera  au  gros  propriétaire  oiâf 
aussi  bien  qu'au  viveur  épuisé,  respectant  le  robuste  paysan  et  le 
vigoureux  chasseur.  Toutefois,  si  le  tempérament  a  peu  d'inflaenœ 
sur  le  développement  du  mal,  c'est  lui  qui  en  général  lui  imprime 
sa  forme  spéciale.  Or,  il  convient  de  distinguer  deux  formes  di- 
niques  du  processus  goutteux,  la  forme  sthénique  et  la  forme  as- 
thénique.  La  première  de  ces  formes  se  montre  chez  les  sujets 
robustes  et  pléthoriques,  tandis  que  la  seconde  est  l'apanage  des 
femmes,  des  sujets  affaiblis  et  nerveux.  La  profession  qui  pré- 
disposera le  plus  à  la  goutte  sera ,  sans  contredit ,  celle  où  te 
dépenses  de  l'organisme  sont  réduites  au  minimum,  celle  où  le  dé- 
faut d'exercice  est  permanent.  Aussi  les  rentiers,  les  bureaucrates, 
les  tailleurs  sont-ils  souvent  atteints.  L'abondance  et  la  richesse 
conduisent  à  la  goutte  qui,  je  vous  l'ai  dit  déjà,  a  été  appelée  mof- 
hxvs  dominonim.  Les  notaires,  les  prêtres  en  sont  souvent  aussi  les 
victimes  ;  d'après  les  recherches  de  Gintrac  (4)  le  corps  médical  i 
apporterait  aussi  un  certain  contingent.  Il  est  enfin  un  fait  très-im- 
portant à  constater  ici  :  chez  les  individus  qui  manient  le  plomb  et 
qui,  par  conséquent,  sont  exposés  à  l'intoxication  saturnine  ou 
déjà  frappés  par  cette  intoxication,  on  voit  fréquemment  la  goutte 
apparaître.  Les  travaux  de  Parry  (5),  de  Todd  (6),  de  Garrod  (7),  de 

.      (1)  Durand-Fardcl,  Traité  pratique  des  maladies  chroniques^  1865. 

(2)  Bartliez,  Traité  des  maladies  goutteuses,  1802. 

(3)  Gairdner,  On  Goût,  its  History,  its  Cause  and  ils  Cure,  1860. 

(4)  Gintrac,  Cours  théorique  et  pratique  de  pathologie  interne  et  de  thénq^ie  méé" 
calé,  1853. 

(5)  Parry,  Collection  of  the  unpublished  médical  Writings,  1825. 

(6)  Todd,  Practical  Remarks  on  Goût  and  Rheumatism,  18i3. 

(7)  Garrod,  loc.  cit. 
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se  Jones  (1)  ont  signait^  cette  coïncidence  entre  T em poison- 
ienl  plornbique  et  lagoulle  et,  plus  près  de  nous,  Falconer{2), 
Me  ^:j),  Gharcot  (i)  sont  venus  conlîrmei'ces  fliits.  Sur  51  goiil- 
-  Garrod  en  a  même  trouvé  16  qui  exerçaient  la  profession  de 
lv2  ou  de  plombier.  Il  est  certain  que  le  plomb  favorise  l'accu- 
Wion  de  Tacide  urique  dans  le  sang:  et  que  par  suite  il  peut 
irune  |)redisposition  à  la  goutte.  Nous  verrons  plus  loin  |>ar  quel 
Euûsme. 

elles  sont  en  somme  les<'auses  soit  originelles»  soit  aequîses,  qui 
!ïil  la  prédisposition  au  proer^ssus  goutteux.  Examinons  mainte- 
it  celles  qui  détermineront  son  apparition  en  nous  éclairant» 
ir  rintellii^encc  de  leur  mode  craetîun,  île  ce  que  nous  savons 
révolution  de  Tacide  urique  dans  Torganisme,  L'acide  urique 
Un  r^^sidu  de  la  combustion  des  principes  albuminoïdes,  résidu 
ins  avanc»'  que  Furée  ;  il  est  rejeté  normalement  p:ir  la  voie 
fcU  suit  à  rélat  ifacitle  uiique,  soit  à  Tétat  d'urates  nlcaîins, 
is  kl  guutte  Tacide  urique,  à  Tétat  d'urale  de  soude,  aug- 
nic  considérablement  dans  le  milieu  intérieur.  Or  à  priori  une 
iblable  augmentation  ne  peut  provenir  que  de  deux  causes  : 
bien  il  se  fnruie  dans  réconomie  une  propoilion  diacide 
lue  pkis  grande  qu'à  Tctal  normal,  ou  bien  Tacide  urique, 
Auiten  proportion  physiologique,  ne  peut  être  éliminé  par  les 
te.  La  réunion  de  ces  deux  cnuses  amènera  la  goutte  à  sa  suite 
ïMrliori, 

llttlde  toute  évidence  que  Texagéi'ation  dans  la  quantité  normale 
ralimeniatiun  devra  être  une  source  d'accroissement  de  l'acide 
[Çttedans  le  sang.  Par  des  repas  copieux,  en  efîet,  une  plus  forte 
lion  de  prind|*es  albuminoïdes  pénétre  dans  récnurunte  et 
itilé  absolue  de  leui'  résidu  urique  se  trouve  augmentée.  De 
'liMnps  les  putholngistes  ont  signalé  ralimèutalion  excessive 
iineime  des  principales  ciiuses  de  lagoutt*^;  et  b^s  physiologistes 
prouvé  qu'après  un  repas  copieux  l'acide  urique  augmente, 
fe  f]tie  ce  même  acide  iliminue  sous  riufluence  du  jeune.  Lu 
Ittr»'  lies  aliments  doit  être  prise  en  considéraliuu.  Tous  vous 
'Czque  les  matières  animales  accroissent  Turée  el  Tacide  urique 


I)  fcnœ  Joncs,  The  f^met.  1H5G. 
P)F«lci)nw,  Brit,  med  Jauni,,  IHliK 
^(H^k,  Edin.  }hd  Jowni.,  18G1 
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et,  la  clinique  vous  le  démontre,  la  goutte  est  rare  chez  les  habitanti 
de  la  campagne  dont  la  nourriture  est  plus  spécialement  végétale, 
tandis  qu'elle  est  fréquente  chez  les  citadins  qui  mangent  de  h 
viande  en  plus  grande  quantité. 

Mais,  messieurs,  si  les  matériaux  albuminoïdes  proyenanl  de  It 
digestion  donnent  dans  l'organisme,  à  l'état  normal,  une  grande 
quantité  d'urée  et  une  faible  propoition  d'acide  urique,  il  peut  se 
faire  que  leur  combustion  soit  moins  parfaite  qu'à  l'état  physiolo^ 
gique,  qu'il  se  produise  par  conséquent  plus  d'acide  urique,  et  que 
finalement  encore  le  sang  arrive  à  en  être  surchargé.  Or,  cette 
combustion  imparfaite  des  matières  albuminoïdes  peut  tenir  i  dei 
causes  très-diverses  :  Tout  d'abord  l'on  peut  admettre  que  ces  sobi- 
tances  ont  été  imparfaitement  élaborées  dans  les  voies  digestives  et 
qu'étant  versées,  dans  cet  étal  d'élaboration  incomplète,  dans  k 
milieu  intérieur,  puis  dans  les  éléments  anatomiques,  leur  oxyda- 
tion  soit  plus  difficile  et  aboutisse  moins  facilement  à  la  productioB 
de  l'urée.  Et,  de  fait,  certaines  expériences  de  Lehmann  (1)  prouva 
qu'après  les  indigestions  il  y  a  augmentation  d'acide  urique.  Ifm 
autre  côté,  les  nombreuses  expériences  cliniques  de  Garrod  lui  ont 
montré  que  si,  dans  certaines  dyspepsies,  la  formation  d'acide  uricpie 
reste  au-dessous  du  chiffre  normal,  dans  certaines  autres  qui  s'ac- 
compagnent de  ralentissement  du  courant  sanguin  dans  la  veine» 
porte  et  souvent  de  congestion  hépatique,  on  voit  la  production  de 
cet  acide  être  considérablement  accrue.  En  second  lieu,  on  peut 
penser  que  les  matières  albuminoïdes,  introduites  dans  l'économie, 
ne  trouvent  pas  dans  le  milieu  intérieur  la  quantité  d'oxygène  né- 
cessaire à  leur  parfaite  combustion.  Si,  en  même  temps  qœ 
ces  matières  albuminoïdes,  l'alimentation  verse  dans  le  sang  des 
substances  de  combustion  plus  facile,  des  sucres,  des  graisses, 
il  peut  se  faire,  comme  l'admet  Fernet  (2),  que  l'oxygène  se  combine 
plus  spécialement  à  elles  et  que  l'oxydation  des  albuminoïdes  reste 
incomplète.  La  diminution  de  l'urée,  Taccroissement  de  Tacide 
urique  en  seront  la  conséquence.  A  priori,  l'on  pourrait  croire  que 
l'alcool  qui  se  combure  facilement  dans  l'organisme  agit  de  la  mâine 
manière  pour  développer  la  goutte,  puisque  l'on  sait  depjais  long- 
temps que  l'usage  des  alcooliques,  surtout  du  vin  et  des  bières 
fortes,  est  une  cause  fréquente  de  cette  affection.  D'après  les  recher- 


(1)  Lehmann,  Lehrbuch  der  physiol.  ChernUy  1SÔ(K 

(2)  Fernet,  De  la  diathèse  urique,  1869. 
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"em  (I)  ciîpeiulant,  ce  n'est  pas  ainsi  qu'il  convient 
le  mécanisioe  pallio^éniqiie  dont  il  s'agit.  On  sait,  en 
Irool  diminue  la  tenipêralyre  et  les  eomlïUïîtîons  org:a- 
u'il  est  prtîuvé  que,  sous  Tinlluenre  de  Tabsorption 
e  -00  jirammr's  de  cognac,  Ton  voit  Tui  ée  de  24  11  eu  r  es 

plus  lie  ^20  pour  100,  Mais,  en  même  temps  que 
I  le  fihilTre  de  Turée,  l'acide  urique  n'augmente  pas; 
mme  Tuiée.  Ce  n'est  donc  pas  a  une  augmentation 
Ction  de  Fncide  urique  qu'il  faut  en  rapporter  raccu- 
18  l'organisme  sous  rinlluence  de  TalcooL  D'après 
îide  urique  et  les  urates,  peu  solubles  dans  Talcool, 
moins  solubles  dans  Forganisme  en  raisun  de  la  pré- 
JcooL  Ces  sels  dès  lors  se  déposent  dans  les  points  ou 

est  moins  active,  mais  ou  l'alcool  pénèlre  facilement 
(à  grande  dinusibililé  et  ou  il  amène  leur  précipilalion 
[>liTule.  C'est  ainsi  que  cbez  les  buveuis  se  pi'uduisent 
S  dépôts  tophaeés.  Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  tbéoric  de 
li  n'est  pas  encore  complètement  démontrée,  il  est  un 

boissons  alcooliques,  à  leur  rôle  étiologi  que,  qu'il  vous 
onnaitre,  Uusage  des  alcooliques  distillés  tels  que  le 
me,  l'eau-de-vie,  le  ubîskey,  etc.,  malgré  leur  richesse 

(ils  en  contiennent  de  10  a  70  pour  IdO),  leur  abus 
raissenl  pas  déterminer  la  goutte.  En  ellét,  si  Ton  tient 
jilisliqnes  de  Magnus  lluss(5),  de  celles  de  tîennetl  (3) 
^n  (4),  on  voit  quVn  Suéde,  en  Danemark,  en  Pologne, 
1  Kcosse  et  eu  Irlande,  où  les  babitanls  consomment 
[uanlités  de  ces  liquides,  la  goutte  est  exlrémement 
raire  l'usage  des  bières  fortes  (aie,  stoul,  porter)  qui 
ut  que  5  à  8  pour  100  d'alcool,  l'usage  des  vins  de 
o,  xérès,  madère)  qui  en  renferment  15  à  t!0  pour  100, 
'du  bourgogne,  dont  la  ricbesse  alcoolique  ne  dépasse 
II-  100,  snnt  des  causes  puissantes  de  la  goutte.  Les  vins 
^eaux,  de  Champagne,  du  Rhin  et  de  ta  Moselle  n'ont 
e  inlluence.  Ces  faits  d*une  grande  importance  étiolû- 
Eà  été  signalés  par  Scudamore;  ils  ont  été  conflrmés 

pê  tacUon  de  Pakool  dmis  la  pathogène  de  ia  goutte  (Société  de  frîo* 


î 


lu,  cite  par  Cliarcc^i,  loc\  cit. 
ïinicul  Lectures,  1858. 
ciUi  par  Cliarcot. 
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par  Walson  (1),  Uudd  (2),  To(id(rî)  et  Garrod  et  c>st  viwm 
que  Charcat  a  pu  dire  que  ti  rinlhience  des  boissons  feimeii' 
sur  la  goutte  est  loin  de  répondie  au  taux  de  leur  vlàm 
alcooL  »  Comment  interpréter  ces  phénomènes?  Jusqu'ici  la sfi^ 
resle  muelteà  œi  égard  et  nous  ne  pouvons  que  conâlaUtl!! 
lels  qu'ib  résultent  de  TobservaLion  clinique. 

Uexercice  musculaire  favorise,  vous  le  savez,  les  fou 
riiématose.  Sous  son  influence  la  respiration  externe  et  lu  ri 
profonde  sont  exallées;  il  pénètre  une  plus  grande  qu.mlî 
gène  dans  le  sang,  il  se  forme  plus  d'acide  carbonique 
éléments  anaUimiques;  en  un  mol,  les  combustions  or{,^ijniqi»ï 
augmentées.  D'après  cetï^  i        ..%  il  est  facile  de^com|jrcnflfej 
menl  par  la  vie  sédentai         n    î  défaut  d'exercice,  par  tm 
les  principes  albuminouies  pi    vent    ne   sulur  qu'une  ûi\i 
jmpai  faite  et  produire  une  plus  grande  quantité  dar-ide 
qu'à  rélai  normal.  Tous  les  autei  rs  ont  signalé  le  défaut  ih 
comme  une  des  causes  h        js  eflicaces  de  la  goutte  el, 
l'inertie  musculaire  se  reu  )  fréqîiemment  chez  les  3t| 

font  bonne  chère,  chez  eux  n  j  a  tout  à  la  ibis  exagéraiion  ( 
cetles  ettliminnlion  des  dépenses,  eonditiims  qui  sont  evl 
favorables  a  la  surcharge  de  rorganisme  par  Facide  uriquo. 

Mais  la  réïenlion  des  urati^s  au  sein  de  réconomic,.iiili« 
provenir  d'une  exagération  dans  leiu' production,  peut  teràril 
défaut  d*éliminalion.  Il  peut  se  faire  que  le  rein  cbarj^édel 
éliminatiou  ne  fonctionne  plus  ou  Ibnclionne  impajiailemei 
expériences  pliysiologiques,  telles  quetialvani  (4),  pui^  Ziileskjj 
les  ont  praiiquécs,  montrent  que,  si  Ton  vient  à  supprimer  la d^i 
rénaltr,  l'acide  urîque  s'accumule  dans  le  sang  et  dans  les' 
organiques.  Kn  liant  les  uretères  à  des  oiseaux,  ce  dernier  aul^ 
pu  produii'e  dans  les  organes  des  dépôts  d'urate  de  soude  ând 
à  ceux  que  Ton  constate  dans  la  goutte.  Dans  ces  expériences,  I« 
renferme  uni'  tres-forte  ]n'0[H>rtion  d'uratc  de  soude;  aprfelaî 
dans  les  ça  il  lois  du  cœur  et  des  gros  vaisseau  s,  on  trouve  des  I 
nieaux  de  a'  seL  Les  tubes  du  rein,  les  uretères,  les  vaisseâui| 


(i)  >V.-ilsf>n,  nié  psir  Ch^ircot. 
(â^  Huihl,  The  Lancel,  Ië5i. 
{^)  Tf)tl(l,  loc^  fit. 

{>ï,  fiiiK^iiii  1 18Hi>  cit<'  par  /acoyud  ei  Labadîe-Lagrave,  nrL  GmirtdaNûte^ * 
<',e  méd.  et  de  dur,  prat.^  1873. 

(5)  Zalesky,  Vntersuchungen  tiber  die  urœmiscJiefi  Process^  1865. 
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laliques,  les  membranes  séreuses,  rendocarde,   les  valvules  du 
ear,  la  muqueuse  gastrique  et  ses  follicules  en  contiennent  égale- 
leot.  On  en  trouve  enfm  dans  la  plupart  des  articulations  et  ce  sel 
forme  des  dépôts  siégeant  dans  la  cavité  articulaire  et,  à  Texte- 
eur,  sur  les  capsules  fibreuses.  La  pathologie  humaine  nous  montre 
lelque  chose  d'analogue, puisque,  dans  la  goutte,  vous  le  verrez,  le 
sin  est  Irès-souvent  malade  et  que,  fréquemment,  on  y  trouve  des 
épôU  uratiques.  Je  vous  disais  tout  à  Theure  que  la  goutte  est 
Urémement  fréquente  chez  les  sujets  qui  manient  le  plomb;  or  si 
'on  s'en  rapporte  aux  recherches  de  Garrod,  le  plomb  qui  à  la 
longue  produit  une  altération  des  reins  allant  jusqu'à  l'albuminurie, 
etercerait  une  sorte  de  paralysie  sur  l'excrétion  de  l'acide  urique 
pr  cet  organe.  Cet  auteur,  en  effet,  après  avoir  dosé  pendant  plu- 
lieors  jours  l'acide  urique  éliminé  par  des  malades  divers,  a  soumis 
M  sujets  à  l'usage  de  l'acétate  de  plomb  et  il  a  vu  diminuer  la  quan- 
tité (l'acide  urique  excrété.  Des  réserves  nombreuses  devraient  être 
bàoi  ici,  car,  de  ce  que  l'acide  urique  diminue  dans  les  urines 
joiis  l'influence  du  plomb  employé  comme  médicament,  il  ne  s'en- 
soit  pas  que  l'on  puisse  dire  qu'il  est  excrété  en  moins  grande 
tboiuLmce  ;  l'idée  de  Garrod  ouvre  cependant  une  voie  et  mériterait 
d'être  reprise. 

Cn  certain  nombre  d'auteurs  ont  cité  parmi  les  causes  de  la  goutte 
les  refroidissements,  l'influence  du  froid  humide  et  leur  conséquence 
habituelle,  la  suppression  et  la  diminution  des  fonctions  de  la  peau. 
Desaoltd),  Fourcault  (2)  et  James  Johnson  (3)  lui  faisaient  jouer 
on  grand  rôle.  Gintrac  (4)  dit  avoir  fréquemment  constaté  la  goutte 
diez  des  sujets  «lyant  eu  de  fréquentes  suppressions  de  la  sueur. 
ftwr  interpréter  ce  fait,  Fernet  (5)  voulait  que  la  suppression  des 
(Mictions  cutanées  amenât  la  rétention  dans  le  sang  de  matériaux 
iioiès  qui  dés  lors  étaient  incomplètement  brûlés  et  donnaient  lieu  à 
de  Facide  urique.  Je  ne  sais  si  l'on  peut,  en  tenant  compte  de  la  cons- 
titution chimique  de  la  sueur,  admettre  cette  manière  de  voir; 
nais,  je  vous  l'ai  dit  en  traitant  du  rhumatisme,  les  expériences 
te  Koloman  Mûller  (6)  ont  prouvé  que  la  suppression  des  fonc- 


l^Desaolt.  Dissertation  sur  la  goutte,  17H0. 

*î)  Fourca  ill,  Causes  générales  des  maladies  chroniques,  18U. 

'3.  Johnson,  Practical  fiesearches  on  the  Nature,  Cure  and  Prévention  ofGout,  1819. 

'l'Gimrac,  Cours  tïtéor.  et  prat.  de  path,  inler.  et  de  thér.  méd.,  1853-1859. 

^'  F«Tiiet,  toc.  cit. 

S  Eoloman  MiiUer,  loc.  cil. 
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lions  cutanées  amène  imediiîiinutioîi  dans  la  producliotnierurinf 
On  pfiiit  donc  concevoir  par  ce  mécanisme  la  rétention  rfn  fadi 
uriqui*;  mais  la  démonstration  vraiment  scientifique  de  txîHuuia 
de  voir  n'est  pas  encore  faite. 

Dan.s  rélioiogie  de  la  goutte,  rinfluence  dn  système 
toujours  tenu  une  place  considérable.  Depuis  Sydenijmiï  (1)j 
les  auteurs  ont  accusé  les  travaux  intellectuels  excessifs  Je^^emul 
morales  ives,  les  inquiétudes,  la  conleTjtion  de  Tesprit  Fm  mî 
les  saVfi  s  l*^s  pliilosoplies,  les  hommes  d'État,  les  gnuid>  ladi 
triels,  le!5  spécoluleurs  sont  très-souvent  atteints.  H  est  -tillkibj 

"ce  de  ces  causes,  Agisseiii'(lt(*| 
£,  par  riitaclivité  musciibiîrul 
hommes  exerçant  beauœnpl 
ue  produisent  si  souvent  It^st 
ci  la  question  reste  sans  rep 


^    J^    !ï!_ll_. 


compre         ian 
une  sone  a 
laquelle  vivent  ( 
iatelligenrc  ou  par  ui 
î ntellcc t u(*ls  i m modi5 re 

Eulinlcs  excès  vénériens  ùMLrn  regardés  di*puis  Ili[jpO(i';ii<!<'J« 
cause  de  la  gouLle.  d'action  est  inconnu  ;  (V|iiiii 

GOnime  ces  excès  s^'a  souvent  de  ceux  de  la  luWe  i 

les  sujets  qui  s'y  livreuL  s        ment  aussi  ^  la  buisson,  oo  i^^jiIc 
suivant  les  remarques  de        rac  et  deCharcot,  que  ce-  d^mc 
se  prêtent  une  ioduence  muiuele  très- préjudiciable  défit 
par  vao  Swieten  (^), 

En  résume  doriCj  messieurs,  la  goutte  est  héréditaire  *maf<pï*j 
Les  causes  qui  produisent  la  gouUe  son»  les  excès  de  la  tablj*>i*^ 
des  liqueurs  fermeiitéesj  rinactivilé  musculaire;  il  liiut  yjL^ilJJï^• 
dyspepsie,  les  travaux  intellectuels  immodérés»  les  excès  vi'iiéi 
et  peut  être  une  insuffisance  de  raclinn  rénale  favoriséiMlani 
tains  cas  par  l'intoxication  saturnine  et  par  la  suppressitm  des 
tions  de  la  peau. 

Mais,  si  toutes  ces  causes  cr/^cnt  la  «ioulle  constilutionuell*^ 
accès  localisés  et  à  marcbe  ai^nië  que  nous  étudierons  [misM 
provoqués  par  des  causes  passa<ières.  C'est  ainsi  qu\m  B 
éclater  sous  rinfluencc  d'une  indijreslion,  d*un  froid  pa^^ai;"'r,^^l 
ahsoi'ption  récente  d'atcuol,  d'im  travail  céiébrîd  tro|i  [iniMjpî- 
mèîMCun  Iraiimatisme  :  plaie,  contusion,  lVa«^ture,  opéruHotKJ 
gicalf,  [Rinrra  les  faire  apparaître  du  nouveau.  De  même  rmt»i^ 
saignée  j  un<*  héniorrhagie,  une  maladie  accidentelle  pourroJJi  ï 

(1)  Sydpnham,  De  podagra  et  hydrope,  1683. 

(2)  Van  Swiclcn,  Commentaria  in  Doerliaavii  aphorismoSy   1764.  Gel  auteur 
Unde  Bacchi  Venerisque  plia  mlutaiur  a  poelis  podagra. 
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|r  ïm,  Il  y  a  là  que!f]iio  chose  An  semhhihle  fi  ce  que  nous  avons 
istaif'pDtir  rapjiîu'iliuïi  île-  localisalioiis  rliuuiatisnia^es, 
îlielbsonl,  luossieurs,  les  lêslona  aHalomiifues  délerniinrk's  par 
lr<ir^sstLs  goiitff^nx?  ï'es  li'sions  sont  nombreuses;  elles  doivent 
\  étudiées  et  dans  le  san;j^  et  dans  les  lissus  : 
BlBsIa  poulie,  le  saniï  renferme  un  excès  d'acide  urique  sous 
Icd'iirate  do  soude,  A  Tetal  normal  il  existe  uîie  petite  ifn>poi'- 
d'iiciJe  urique  dansée  liquide;  mais,  riiez  le  ;;oulleuK,eetle  pro- 
icnpenl  être  tU'  0,  Or»  à  {},  17  centigrammes  stu'  UïW  de  sang, 
içûnn«*e  par  Murray  Forhes  (1),  pai"  Mazuyer  (i),  Cupland  (:}), 
r(t|el  Cruveilhier  (j),  relie  alléraLion  saii^aiin«'  a  été  scienti- 
mjeuL  démontrée  par  Gari'od  (0)  en  I8i8,  v{  Bence  Jones  (7), 
fi  i8),  Charcot  ont  contirmé  la  découverte  du  célèbre  auteni" 
ïh,  [K'S  les  lîreiriieres  périndes  de  Im  niahnJie,  Pexeès  d*aeîde 
le  existe  dans  le  sanj;;  nrais  a  Torigine  de  railcrlion,  il  dispa- 
iprés  les  attaques  ai  lieu  lai  res  et  pendant  TiiUervalle  qui  sépare 
ttès,  pour  se  monlrer  de  nouveau  quelque  temps  avant  une  ex- 
ian  nouvelle.  Plus  tanl,  (pi.ind  la  maladie  s'est  emparée  Ibnuel- 
lltdu  sujet,  ilaus  la  ^njutle  du'oniqtiey  rommi»  on  dit  eu  termes 
éded ne,  Fexcès  d'acide  urique  s«  maintien!  en  permanene.e; 

la  proportion  est  plus  considérable  avant  les  accès  et  retombe 
Biiïre  piimilira[»rès  leur  disparitiou.  Même  lorsque  la  «»oulte  ne 
6  pas  lieu  à  des  manitf\^tatious  vers  les  jointures,  dans  les  cas 
k  goutte  ir régulière^  onirouve  encore  cet  excès  d'acide  urique. 
iUh  Tadde  lunque  evisli*  dans  la  p^oulle,  il  s(M-ait  faux  de  con- 
rer  sa  présence  comme  un  sij^ne  exclusivemeut  propre  à  cette 
tion,  l*ans  d'autres  maladies  où  la  fonction  rémde  est  enli'avée, 

la  mabulie  de  Uright,  dans  Tintoxication  saturnine,  dans 
ins  cis  d*apoplexie  et  o'épilepsie,  d  après  des  recherches  de 
DrJ  lui-même,  on  trouve  de  Tacide  urique  en  pxcès  dans  le  sang. 
[vrai  que  Tintoxication  par  le  plomb  a  des  afiînités  ètioloj^nques 
rquables  avec  la  goutte,  comme  vous  le  savez;  mais  les  rapports 

tiimy  Korl»*'^,  Traité  de  ta  ijmdte  fî  de  la  gravêih,  tTX\. 

biujff,  Ue  la  pré  se  net  de  l'acide  unqtœ  dimx  te  saïuh  contidérée  comme  cmae 

tmtîÊ,  ÎH^iA, 

'oa^^Utïtt.  llict,  of  Pi-ad.  Med.,  1837, 

Uycr,  Tratté  dex  tmiiadies  des  reim,  I831ï-lt. 

InuretlhiCTf  Auatomie  imtindiujtiiKe. 

t,  }hé.-ctnt\  Tmim.,  im. 
JociCSt  '»<^'    cit. 

Unit,  fîeùbachtungen  und  yermche  nhev  die  Attsîcfieidung  der  Ihmmure  beim 
ICR.  1858, 
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entre  cette  dernière  maladie  et  l'épiiepsie  ou  Tapoplexic  ne  sont 
pas  encore  élucidés. 

Garrod,  en  découvrant  Tacide  urique,  a  déterminé  la  nature  de 
la  lésion  sanguine  dans  la  goutte  ;  il  est  allé  plus  loin  encore,  il  a 
donné  à  la  clinique  un  moyen  facile  de  reconnaître  cet  acide  urique 
en  dehors  des  procédés  compliqués  de  la  chiniie.  Voici  ce  moyen 
qu'il  vous  imporle  de  connaître;  il  est  désigné  sous  le  nom  de 
procédé  du  fil  :  Dans  un  verre  de  montre  à  fond  plat,  on  recueille 
de  -4  à  8  grammes  de  sérum  du  sang,  on  y  ajoute  de  6  à  12  gouttes, 
d'acide  acétique  concentré,  puis  on  étend  dans  le  liquide  un  fil  de 

lin.  Pendant  24  à  48  heures  et 
jusqu'à  dessiccation  à  peu  près 
complète,  on  maintient  la  prépa- 
ration dans  un  endroit  chaud.  Eo 
examinant  ensuite  au  micros- 
cope, on  trouve  sur  le  fll(ûg.tt) 
des  cristaux  rhomboédriques d'a- 
cide urique  dont  la  quantité  esl 
en  rapport  avec  la  proportion  de 
cet  acide  en  excès  dans  le  sang.  U 
est  à  remarquer  que  ce  procédé, 
appliqué  à  la  recherche  de  l'acide 
urique  dans  le  sang  n«»rmal,  ne 
donne  aucun  résultat  et  que,  pour 
obtenir  des  cristaux,  il  faut  que  l'excès  soit  au  moins  de  0,025 
pour  1000.  Toulclbis  certaines  précautions  doivent  être  prises  lors- 
qu'on remploie.  Il  laut  que  la  sérum  soit  frais;  car,  sous  l'influcoce 
des  matières  albuminoïdes  en  voie  de  décomposition,  l'acide  urique 
peut  se  comporter  comme  en  présence  de  l'eau  et  de  Toxyde  de 
plomb  et  donner  alors,  je  vous  l'ai  montré  dans  notre  leçon  sur  la 
dépuration  organique,  de  l'allantoïne,  de  l'urée  et  de  l'acide  oxalique; 
il  ne  peut  donc  plus  être  démontré  dans  ces  conditions.  L'acide 
acétique  ne  doit  être  ni  trop  fort  ni  trop  faible;  il  faut  qu'il  marque 
:W.  Il  faut  éviter  de  porter  le  sérum  à  une  trop  haute  température» 
car  il  se  dessécherait  trop  rapidement  et  la  crist«illi:?alion  de  l'acide 
urique  ne  pourrait  avoir  lieu. 

Indépendamment  de  l'acide  urique  qu'il  renferme  en  excès,  le 
sang  chez  les  goutteux  présente  d'autres  modifications  ;  Le  sérum 
n'est  pas  modifié  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie  et  sa  den- 
sité se  maintient  longtemps  au-dessus  de  1,025,  vers  1,028  soO 


Vie..  !26.  —  Déiiionstration  microscopique  de 
l'acide  mïtiuc ,  procédé  du  fil  (Jaccoud). 
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î  phVîiîoloj'îqni*;  maïs,  ave*'  les  ]irof4rè>^  du  mal,  e\  sniiout 
le  les  reins  atleifUs  dans  leur  sh'uclure  laissent  érh!i|)|ï(3r  Tal- 
e,  on  voil  celte  densité  diminuer  souvent  et  tomber  jusqu'à 
el  1,018  I/alealiniié  du  sanj;,  d'à [h es  Gariodj  serait  toujours 
Jiiect  eetle  cireonstance  favoriserait  beaucoup  la  proiluction 
pôisd'urate  de  sonde  tlîins  les  tissus.  Généralement  la  quan- 
irée  est  plus  élevée  qu'à  Télat  normal  sans  tout^  fois  atteindi'e 
ffre  que  fou  peut  eonslaler  dans  Talbuminurie,  ITaprès 
J),  cet  excès  d'urée  dr"\i"aît  étte  attribué  a  uni'  déeom|>usilian 
îideurique.  C'est  pi'obablement  aussi  à  une  dérompDsiliun  de 
i  unique,  analogue  a  celle  qui  se  |>roduit  en  ])résence  de 
e  de  [dornb,  qu'il  Tant  rajqmrter  rexistencc  de  Tacide  oxalique 
^on  trouve  lVér|ueinnient  dans  le  sang^  des  gontleus.  La  fibrine 
ente  pendant  les  attaques  articulaii'es  aipnés  de  ta  j^oulle;  elle 
ibe  à  son  diiifre  pbysiolojiique  dans  leur  inlr^rvalb*;  mais 
tiine  diminue  toujours  perulanl  la  youlte  chioni([urv,  surtout 
«I  le  processus  moibidi*  a  amené  des  altérations  analomîques 
Wdcs  reins.  Tt.n(juur>,  dans  ce  dernier"  cas,  il  y  a  excès  d'urée 
fe  ganjr.  Kniin,  clic/  les  goutteux,  les  recherches  de  Buuîou- 
î)  r»>nt  lait  voir,  jamais  ou  ne  trouve  d'aufçmentalion  du 
ne  des  globules  i'ouj.^es  ;  chez  errx  le  iiomhi'e  des  hématies,  au 
^4c5000()(^  [ku-  millnnétre  cube,  varierait  gi'néralenient  entre 
)00  et  -J5(IO0J(L  Les  sujets  en  question  sont  cependant 
Il  et  capables  de  Ibui'uir  un  travail  ju'olonj^é;  mais  ils  ne 
ïi  facilement  aflVonlei*  les  r-aoses  de  malaJie  sans  en  elre 
ï,  A  mt'srrre  que  ruarche  la  maladie  et  surtout  lorsque  s'éta- 
t  les  lésions  rénales,  Fanémie  ;;lobulaire  lail  des  progrès 
U  et  aboutit  a  un  état  cachectique  complet.  Il  est  donc  cer- 
îprès  Il'S  recherches  que  je  viens  d'indrquer%  que  Ton  ne 
►  accepler  pour  vraie  cette  idi'^e  de  lanon-ilimiirulion  desglo- 
)uges  pentlant  la  goutte  même  aiguë.  Sans  doute,  dans  les 
•s  temps  de  la  malailie,  rancrnie  globulaire  est  rnuins  pro- 
qu'elle  ne  le  sera  [ilns  t[rrd;  mais  elle  existe  cependant  et 
le  doit  pas  nous  surprendre  puisque  le  uîilieu  dans  lequel 
es  hématies  est  altéré  par  la  présence  d\in  excès  d'acide 


|ÊUl 


lement  Tacrdc  rrrique  existe  dans  le  san^ii^  mais  on  le 


I,  far.  r/Y.,  cl  On  Vie  onjantc  DiffOif^  of  iUe  Siomacfu  I^Sfi. 
ii\  Ik  la  fjoutitj  cUologie^  formes^  périadesj  alc.^  Itt75. 
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rencontre  dans  d'autres  humeurs  soit  physiologiques,  soil  patholo^ 
giques.  Charcot  Ta  trouvé  dans  le  liquide  céphalo-rachidiei, 
Garrod  dans  la  sérosité  pleurale  et  dans  la  sérosité  péricardique; 

la  poussière  blanche  qui  se  fonne  par^ 
fois  sur  la  peau  des  gouUeux  en  reih 
ferme  et,  d'après  Petit(i  )  et  0  Henry  (S), 
cette  poussière  serait  surtout  compMée 
d'urate  de  soude.  Jusqu'ici  on  n*e&  i 
pas  trouvé  ni  dans  les  sueurs  spontanéei^ 
ni  dans  les  sueurs  provoquées,  ni  dm 
les  sécrétions  gastro-intestinales;  nu» 
Golding-Bird  (S)  l'a  démontré  dans  b 
liquide  des  vésicules  de  l'eczéma  d, 
comme  l'ont  prouvé  Garrod  et  Cbarool, 
la  sérosité  des  vcsicaloires  en  renfeme 
.  une  proportion  assez  notable  pour  que 
la  recherche  faite  à  l'aide  du  procédé  à 
fil  puisse  y  faire  apparaître  des  cristan 
comme  dans  le  sang. 

Les  lésions  anatomiques  des  imm 
consistent  surtout  en  des  dépôts  d'urata 
de  souple.  Comme  Ta  établi  Garrod  k 
premier,  comme  l'ont  confirmé  Biidd, 
Charcot  et  Cornil  (4),  les  dépôts  d'apjtt- 
rence  crétacée  connus  des  anciens  au- 
teurs, et  siégeant  au  voisinage  des  joit- 
tures  et  dans  les  Ciivités  articulaires  eltes* 
mêmes,  sont  formés  par  de  l'uratede 
soude.  Il  en  est  de  même,  vous  le  verr», 
des  dépôts  qui  se  font  dans  les  autres 
organes.  Les  lésions  doivent  être  éta- 
diées  dans  les  articulations,  dans  les 
tissus  sous-cutanés,  dans  les  reins,  enfin  dans  les  viscères. 

Les  ancii'us  auteurs  savaient  que  la  goutte  produit  autour  des 
jointures  des  dépôts  crayeux,  des  iophus,  comme  ils  les  appelaieot; 


FiG.  27.  —  lïililliation  par  les 
urales  dns  cartilages  aiticu- 
lairns  du  premier  métatarsien 
(Lancereaux). 


(1)  Petit,  Quelques  considéraliom  mr  la  nature  de  la  goutte,  1835. 

(2)  0.  Henry,  Journal  de  pharmacie,  18ii. 

(3)  Golding-Biril,  De  Vurine  et  des  dépôts  urinalres,  1861. 

(i)  Charcot  et  Cornil,   Contributions  à  Vétude  des  altérations  anatomiqut  et  ^ 
goutte  et  spécialement  du  rein  che*  les  goutteujr,  1863. 
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isaieiU  que  les  dépôts  en  queslion  ne  se  monlraienl  que 
tS  lrés-invi'lérL'i>,  CurilraîreniPnl  à  retl<*  opinion,  (larrod 
le  le  moindre  luxès  de  goutte  laisse  dans  les  tissus  une 
Ibile,  qu'il  s  y  roniie  loo jours  \m  d^'pol  d'urale  de  soude, 
^t  qu'il  so^t.  Des  [a  preinién*  attaque  il  se  dépose  de 
pud^  ilans  le  eaitilage  diîirthrodial  et  cet  urate  de  sonde, 
ciislullise,  tantôt  â  Fctat  de  matière  amorphe.  Le  carti- 

r)  à  l'œil  nii  (\h^.  'il)  paraît  alors  inliltiM'  d/nne  matière 
crayeuse,   forioant  des  îlots  de  diineTision  inégale  et 
e  telle  sorte  que  les  plus  volumineux  occupent  surtout 
superlicielles.  [Câpres  Budd,  Turale  de   soude  se  dé- 
l'ialement  dans  les  points  du  rartila^ie  les  plus  éloi- 
isseaux  san*,aiins.    L'examen  microscopique  a  donné 
Cornil  les  résult;its  suivants  :  L^nc  coupe  vei'ticale  du 
nlre  unecouetje  opaque,  l>lanclie  a  la  lumière  réllécUie, 
m  coté  par  la  surface  libre  ilu  carïilai^e  et  ]>énétraiit  de 
ns  la  profondeur  par  des  prolongements   de  dimension 
ifit  la  limite  roj'ine  une  ligne  festonnée.  Dans  toute  cette 
■que  on  trouve  des  îlots  donnant 
a  des  houppes  «le  cristaux  lins  et 
L  entre  les  îlots,  des  miisses  plus 
■Dénie  forme  et  de  même  voimne 
bules  cartilagineuses  et  sur  les- 
lissent   des    cristaux    semblables 
L'addition  d'aciile   acétique  dis- 
put  en  question  et  fait  apparaître 

IX  d'acide  urique,  en  même  temps 
nd  visibles  les  cdlules  cartilagi- 
1  dissolution  du  dépôt  se  fait  du 

lenteur  et  il  est  possible  iVcn 
A'S  hs  phases.  On  voit  aloi's  que 

X  et  la  matière  granuleuse  formés 
î  de  soude  disparaissent  d'abord 
Libstance  fomiamcntale  du    carti- 

lissimt  les  cellules  incrustées.  Plus  tartl  tes  urates  con- 
s  les  cellules  se  dissolvent  a  leur  tour;  la  membrane  cel- 
lis  le  corps  de  l'élément  se  montrent  successivement, 
le  le  noyau  reste  encore  opaque.  En  dernier  lieu  le  noyau 
oie  deviennent  eux-mêmes  apparenls.  Ces  résultats  mon- 
r  urate  de  soude,  à  F  état  de  maliére  arnorplie,  se  dépose 


^ 


^^: 


hti.  ^f<.  —  UililluiUoii 
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ïnut  aussi  l>îen  dans  les  cellules  carlibgîncus^s  que  rlans  la  $\û 

lance  rondatnentiili>  du  caitilage. 

I^es  attaques  iiUfhieures  de  la  goutte,  ou  uiênie  iVnolutiousaj 
allaqufîs  aiguës  du  processus  morbide,  améiienl  des  Umom  à 
syuoviides.  Généralement  ce  sont  les  franges  de  la  syiiovi^fte  fii 
deviennent  rnalides  tant  dabord;  plus  tard  la  séreuse  arfK^n 
peut  être  frappée  à  mn  lour.  Dans  les  deux  cas»  il  m  lail  (lf',^tlépi*! 
tfurale  de  soude  qui  apparaissent  à  Vmi  nu  dans  les  grossr^s  frangei 
de  la  syntiviile  et  au  microscope  seulerjient  dans  les  petiu*s  frji 
Us  conî^tiluent  des  masses  opaques  plus  ou  m^jins  volumineii.'a 
donnent  naissarire  h  des  crislaux  d^adde  urique  loivqu'nû  les 
par  Tacide  acétique. 

Dans  rinléfieur  des  jointures,  comme  Gairôd  Ta  mmtdi 
trouve  un  liquide  différent  de  la  synovie  dans  le  plus;  "rnuid  iini 
des  cas,  H  est  plus  épais,  moins  transparent,  [jaifois  aïKdu^'iieâi 
boue  blanrhiltre.  Cet  état  est  du  à  la  présence  de  petites  jurtii 
blanches  qu'il  tient  en  suspension.  L'examen  microscopique  vrai 
des  cristaux  aciculaires  et  prismatiques  et,  r[uand  on  taite  ks\ 
para  Lions  par  Tacide  acétique,  on  voit  s'y  former  rapidement 
erislaux  d'acide  urique.  D'après  ces  caractères,  il  est  donc  m 
la  matière  tenue  en  suspension  dans  ce  liquide  articulairt^  est 
core  de  Tui'ate  de  soude.  Les  cellules  épilhéliates  déladu'^^i'te 
synoviale  peuvent  méuje  renfermer  de  Turate  de  soude,  coiii[n«îl'* 
démontré  Rouget  et  Charcot  (1), 

Li'S  lis-us  fibreux  pV-ri-arliruIaires,  ligaments,  capsulas  6bfe< 
sont  également  envahis  par  les  dépots  uraLiques*  Soi-  tous  p'Sli 
il  se  produit  ries  conci'étions  dont  le  volume  peut  vaiier  entre i 
d'unrj  tète  d'épingle  et  *'elui  d'une  noisetle.  Ces  concrétions  f( 
tuniours,  sont  ronsliluces  [)ar  de  la  matière  amor)ïlie,  ainili 
dtt  plfilre  et  disposée  sous  forme  de  petilr's  granulations arrûi 
solidement  unies  cuire  elles.  Elles  prennent  T^ispect  de  m^h 
enlouraiiL  plus  un  moins  complètement  les  articulations  el  »! 
souvent  il  ci  :i  cmiimétres  d'f'paisseur;  autour  d'elfîs,  te  tissu 
jonctif  se  condense  et  leur  foi^me  une  sorte  de  mi^nibranc  k\sjtii 
Ce  sont  là  pré'cisémenl  i(!s  concrétions  ^ruitteuses  désiguéessoi 
dénominations  de   ti^phuSj  de  roncreîi(nis  lophacees^  Ceni'ï*^ 
dépôts  des  cai'lilageset  dL>  la  synoviale,  elies^  sont  presque  mi 
ment  constituées  par  de  Turale  de  soude  pur.  Voici  du  reste 
analyses  qui  établissent  leur  nature  chimique. 

(1)  Rouget  et  Charcot,  Altération  des  cartilages  dans  la  goutte,  1858. 
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^  tophus  en  question  ne  se  foi  ment  pas  seulement  au  pouiiour 

rlieulalions,  sur  les  li- 
ts el   les  capsules  (i- 

s;  ou  peut  en  reneon- 

;ur  les  lenduns,  dans  U- 

c**lluldire  sous-cutané* 

e,<  f^aînes   tendineuses. 

e  assi?z    loin   des  join- 

kLancereaux  (2)  a  lap- 
im  cas  dans  lequel  les 
!  iloî=  extenseui's  du 
élaieul  remplies  d*une 

lie  ijrati(|ye  analogue  a 
«|U'*  nous  avons  vu 
&r  rians  les  eavitrs  :irli- 
tes.  Dans  ce  même  cas, 
ï>uva  au-dessus  de  l'ar- 

lioQ  radiû-earpienne  et 

k  pirne  des  latliaux 
^âl*i  tin  di'pôt  topliaeii 
rme  et  saillant,  cpji  se 
û^reait  jusque    sous  la 

chîu^nue  des  muscles. 
lu  du  dejiue  lui-rnèmi* 

être  envahi  r|  Toa 
f  alors  dans  ses  couches 
ides    des    d»*pols     lo- 


FiG.  'IM  —  Tn|thuii  fl"  la  xûuU*' 
(Uinci*reaii\L 


arûeulations  qui  ont  été  le  siège  des  dé[MMs  uralitpies  sont 

I  tableau  ('%l  i:jii|runlé  a  l'arlirle  e.ouiTE  du  Dictiminaire  fk  màtaitie  H  de  chi-^ 
)§rahqut  cUû  plu»  li»ut. 
fcjBfJtreaui.ilUtft  d'amifomi^  pnfhfÂogique.  Mnsson,  1871 
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presque  toujours  atteintes  par  une  inflammation  chronique.  f..eplus 
souvent,  la  synoviale  est  rouge,  injectée  et,  si  les  lésions  sont  constah 
tées  à  une  époque  voisine  de  l'attaque  aiguë  de  la  goutte,  il  y  a  im 
épancliemenl  dans  la  jointure.  Jamais  on  ne  constate  de  suppun- 
tion  des  articles.  Dans  la  goutte  ancienne,  assez  rarement  à  la  vérité, 
on  rencontf  e  les  lésions  de  l'arthrite  sèche.  Les  cartilages  sont  akn 
érodés,  en  partie  détruits  ;  il  y  a  des  stalactites  et  des  bourrelels 
osseux,  analogues  à  ceux  que  nous  avons  étudiés  dans  le  rhumatisme 
chronique.  Il  peut  même  arriver  qu'il  y  ait  ankylose  consécutive,  et 
celle  ankylose,  qui  se  réduit  souvent  à  une  simple  rigidité,  peol 
aller  jusqu'à  l'ankylose  osseuse,  comme  il  résulte  des  observation 
de  Garrod  et  de  Ranvier.  Cette  lésion  survient  parfois  dés  le  premier 
accès  de  goutte;  Todd  et  Trousseau  (1)  en  ont  signalé  des  exempta. 
Quant  aux  os,  ils  sont  rarement  affectés  primitivement;  il  est  rue 
qu'il  s'y  fasse  des  dépôts  uratiques;  quelquefois  cependant  l'iofiltii- 
tion,  dépassant  la  couche  cartilagineuse,  atteint  le  tissu  osseux  loi- 
môme. 

Les  lésions  sous-cutanées  consistent  en  des  tophus  d'urate  de 
soude  semblables  à  ceux  qui  se  développent  autour  des  articulatioitt. 
Ces  concrétions,  d'après  les  observations  de  Charcot,  affectent  tr«e 
périodes  évolutives.  Elles  sont  molles  dés  le  principe,  puis  se  durcie- 
scnt  pour  former  de  petites  nodosités  blanchâtres;  elles  pewieA 
enfln  tomber  après  avoir  ulcéré  la  peau.  L'ulcère  se  comble  parui 
tissu  cicairiciel.  On  les  rencontre  plus  spécialemeni  sur  l'oreille 
externe,  comme  l'ont  montré  Scudamore  et  Cruveilhier;  géoénk- 
ment  alors  elles  siègent  sur  le  bord  de  l'hélix,  parfois  sur  l'anlhélix 
ou  la  face  interne  du  pavillon.  Sur  37  cas  de  goutte,  Garrod  a  trouié 
16  fois  ces  tophus  de  l'oreille,  et,  d'après  les  recherches  de  Ferneti 
de  Garrod  et  de  Charcot,  on  peut  même  souvent  les  observer  tong- 
temps  avant  l'apparition  des  attaques  de  goutte  articulaire.  H  yt 
sept  ans,  j'ai  trouvé  ainsi  des  concrétions  du  bord  de  l'hélix  che*  m 
de  mes  malades;  celui-ci  n'avait  jamais  eu  d'attaque  sur  les  joitt* 
tures  et,  cette  année  seulement,  il  a  eu  un  accès  localisé  sur  le  gros 
orteil  gauche.  En  dehors  de  l'oreille,  leur  siège  le  plus  fréquent,  on 
trouve  des  tophus  sur  les  paupières,  aux  ailes  du  nez,  à  la  paumedes 
mains,  dans  les  corps  caverneux,  à  rexirémilé  des  doigts  et  dans  les 
téguments  de  la  face.  Parfois  ces  concrétions  sous-cutanées  gagnent 
Ja  profondeur  des  tissus,  intéressent  les  parois  des  veines  et  même 

M)  Trousseau,  Clinique  médicale. 
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5   nerveux;  CliaiH-ot  el  Cornil  ont  vu  le  novrilèîxie  envahi 

iépiils  »traliï|ues. 

ns^dans  lu  jifauUe  sont  Irés-fn'quemmenL  l(*si%e  de  lésions 
ueset,  d'aptes  Garrnd,  ce^i  lésions,  sous  une  forme  ou  sous 
r,  scriû»*nl  nuistunk's.  Elles  exislent  sous  trois  formes  dif- 


on  trouve  dans  les  reins  des  dépôts  d'acide  uriqne  et  celte 
i  rênide,  rpii  a  été  dési^^née  sous  le  noui  de  néphrite 
'  par  R.iyer  et  sous  celui  de  gnivelle  iht  rein  [lar  Cliareot, 
^elon  toute  apparence,  du  dédouhLernenl,  dans  les  lubes 
les  unîtes  en  acide  ui'ique.  Klle  consiste  dans  la  présence 
s  depetds  |,^raius,  de  couleur  jaune  ou  rouj^n^,  lorrnés  d'acide 

siéi^eanl  à  la  surface  du  rein,  dans  la  substance  corticale, 
euse,  dans  les  papilles,  les  ciilices  et  même  dans  le  bassineL 

dernières  réj^nons  de  rorpne,  les  concrétinus  uricjuos, 
ialcals  réoaiîK,  peuvent  parfois  atteindre  un  volume  con- 
-Généralernenl  les  reins,  qui  renferment  ces  concrétionsct 
!s,  sont  cnllanmiés  et  Ton  y  constate  les  cai'aclères  de  la  né- 
ronique  inlerstitielle.  Parfois,  surluutsi  les  calculs  siègent 
falices  ou  le  bassinet,  il  y  a  in- 
m  suppuialive  de  ces  organes; 
iu$e  est  rouge  livide,  épaissie 
ulWrée*  Le  pus  du  bassinet  est 
uvent  visqueux  et  épais.  Knfin, 
ques  cas  rares,  le  tissu  rénal, 

présence  des  concrétions  «'U 
ne  montre  aucune  altération. 

au  lieu  d'acide  urique,  ce  sont 

«lue  Ton  trouve  dans  les  reins. 
,  qui  a  été  décrite  par  de  Cas- 
,  Todd  (2),  Garrod  et  surtout 

Coiuil,  est  la  suivante  :  Sur  les 

lein,  on  trouve  des  infarctus 
î  soude.  lis  consistent  en  des 
e  cHsUuix  prismatiques,  libres 

leurs  extrémités,  implantés  par 
'  une  base  commune  autour  de 
3  rayonnent  en  éventail  (fig.  30).  Ils  forment  des  masses 

^Inati,  Ghstn-vatiom  et  réfiejrions  mtr  la  gouHe  et  ie  rhnmaîhme,   IHt3. 

ton  cerhiin  di$eases  of  the  nrinary  orgaîKs,  ISriT. 
_  _ 


FiG.  30.  —  liifan-uiti  uratiques 
lïn  rein  (L.i[ieereayx). 


m  LES  chands  processus  MOiiniDES, 

al1rmn<'^o*î  dont  le  (jfrandaxo  suit  la  direrlion  «les  lulxs  droits.  Ose 
l;iuK  .si(*yonl  nianilkslemcnl  dans  les  inlersliœs  df.*s  tubes  ivnaFa;j 
si  Ton  Ifaile  les  prî^parations  par  rat^ide  acétique,  on  les  vortdi^ 
raîlro  et  permclti'o  de  disLinf^uer  les  tubes  d'une  manière  j>.tîAÎ 
plus  tard  a  leur  place  il  se  forme  des  cri&ïaux  d'acide  urii|iicJ 
après  le  Iraitenir^nt  par  Facide  acétique,  rexainen  permet  diM 
later  dans  rinlérieurmème  des  tubes  uriiiileres,  des  tlfkî  li'a 
ile  soude  a  l*éiat  amorplie.  Les  dépôts  remplissent  lotiilefwtj 
ealihre  de  ces  lubes  et  c'est  sur  eux  que  s'împlantenl  ki  \ 
i-ristatljas  précédemment  signalés. 

En  derni('r  lieu,  les  rein*i  «"^Itèrent  plus  proftvndrinr^nll' 
lésions  qu*il^  présentenl  cori  londenl  a  celles  de  b  \mi 
Itrighl,  que  nous  étudierons  en  trailant  de  ralbuniiniim. 
ration  la  plus  fi'équente  est  sans  contredit  la  ne}fhrik  ii^kn 
C'est  la  lésion  rénale  dont  il  s*agït  que  les  auteurs  an[*toj* 
son  (1),  Todd,  Dickinson  (2)  el  Garrod,  ont  désjî^^uée  son*  le 
de  rein  (joHitetfxXhurmi  et  Lancereaux  (3)  Tont  obseniîepli 
fois  dans  le  cours  delà  goutte,  et  ce  dernier  auteur  Fa  même 
cbez  le  descendant  d'une  femme  goulleuse,  sans  qu'elle  ail 
cédée  d'aurune  localisation  articulaire.  Sa  fréquence  eslt*|h 
sur  281  las  de  néphrite  interslitielle,  Dickinson  en  a  trouvé 
des  individus  qui,  pendant  leur  vie,  avaient  étc  n'ellc 
gouLtCiix.  D'après  Garrod,  cetle  lésion  rénale  se  montmiimsK^u^ 
cas  de  goutte  invétérée;  souvent  elle  peut  apparaître  de  bonne 
puisqu'il  existe  des  cas  où  on  Fa  constatée  après  sepl  ou  h\à 
Traube  (4)  a  même  rapporté  un  cas  dans  lequel  elle  s'est  monlrf 
un  an  seulement  après  les  premiei's  accès  de  goutte.  La  néw 
interstilîelle  d'origine  goutteuse,  comme  Fa  observé  Garrod,  cm 
Font  montré  Lancereaux  et  Corn  il,  accompagne  très-fréquemmentt 
inlarctus  uratiipiesprécédemmemt  signalés.  Elle  ne  dilfére  duii 
en  rien  de  la  népbrile  interstitielle  ordinaire;  comme  cette  à^m 
elle  est  caractérisée  par  une  atrophie  manifeste  des  tubr'S  ^ti 
glomérules  et  par  une  notable  hypertrophie  du  tissu  conjoriclif 
Forgane;  c'est,  en  somme,  la  cirrhose  ou  sclérose  du  rein.  Par  lel 
de  cette  lésn^n,  le  rein  diminue  de  volume;  il  appai\iît  ratatina 


(1)  Johnson,  loc.  cit. 

\i)  Dickin-on,  cité  par  Jaccoud  et  Labadie-Lngravc,  loc.  rit. 

(3j  Lancereaux,  art.  Rein  du  Diction,  enciicl.  îles  se.  méd.,  Masson,  1875. 

(i)  Tiaubc,  Deutsche  Klinik,  1859,  et  Derl.  klin.  Wochegis.,  I8G5. 
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nleox  et  l'atrophie  porte  spécialement  sur  la  substance  corticale, 
onrencontre  parfois  une  très-grande  quantité  de  petits  kystes, 
lies  cas  les  plus  intenses,  Tatrophie  est  telle  que  le  rein  peut 
réduit  à  la  moitié  et  même  au  tiers  de  son  volume.  La  néphrite 
kAialey  appelée  aussi  néphrite  parenchymateuse^  s'observe 
iGOup  moins  fréquemment  que  la  néphrite  interstitielle.  On  peut 
Mcontrer  aux  deux  degrés  de  son  évolution.  Dans  le  premier 
ré,  le  rein  conserve  son  volume  ordinaire,  mais  la  substance  cor- 
leesl  plus  épaisse  et  de  coloration  jaune.  Les  glomérules  et  les 
»  rénaux  sont  remplis  de  cellules  épithéliales  qui  ont  subi  la 
énérescencealbumino-graisseuse.  Dans  le  second  degré,  la  subs- 
îe  corticale  est  atrophiée,  granuleuse,  absolument  comme  dans 
is  de  maladie  de  Bright.  Les  lésions  rénales  que  je  viens  de  vous 
ftre  s'accompagnent  d'albuminurie,  mais  cette  albuminurie  est 
h^  moins  intense  et  moins  grave  que  celle  de  la  maladie  de 
P  ordinaire. 

■ïninons  maintenant  les  autres  lésions  viscérales  :  Les  organes 
pcirculalion  sont  ceux  dans  lesquels  les  lésions  d'origine  gout- 
*  sont  le  mieux  connues.  Il  est  fréquent  de  trouver  les  fibres 
fenhircs  du  cœur  atteintes  de  dégénérescence  graisseuse,  comme 
^montré  Latham  (1),  Quain  (2),  Garrod,  Gairdfier  (3),  et  autres 
^n;  c'est  donc  avec  raison  que  Bail  (4)  a  pu  dire  que  la  dégéné- 
^ graisseuse  était  la  cardiopathie  goutteuse  par  excellence. 
ICBrtains  cas,  cette  dégénérescence  a  été  poussée  si  loin  que  la 
llîredu  cœur  en  a  été  la  conséquence. 

ïlains  auteurs,  notamment  S.  Edwards  et  Lobstein,  disent  avoir 
fé  de  l'urate  de  soude  dans  des  concrétions  siégeant  sur  les 
les  cardiaques;  toutefois  le  fait  a  été  contesté  par  Garrod. 
te  est  souvent  atteinte  d'athérome,  comme  il  résulte  des  re- 
hes  de  Landerer,  Bence  Jones,  Bramsen  et  Lancereaux. D'après 
eau  de  Mussy,  la  grande  majorité  des  cas  d'athérome  observés 
les  sujets  encore  jeunes  se  rapporte  à  des  individus  ayant  eu 
teintes  de  goutte  ou  nés  de  parents  goutteux.  Dans  certains  de 
5  d'athérome  artériel,  on  a  trouvé,  Landerer  et  Lancereaux  no- 
ent,  de  l'acide  urique  en  abondance.  L'analyse  ci-dessous  le 


ithain,  cité  par  Jaccoud,  loc.  cit. 

luain,  On  fathj  disease  of  Uie  hearty  1850. 

aîrdner.  On  goutj  Us  histort/y  Us  cause  and  Us  cure^  1800. 

ail,  Dw  rhumatisme  viscéral^  1866. 
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démontre.  L'alhéiome,  du  reste,  peul  Mer  IVapper  toutes  tgâ  a 
lères  de  Toi-gao i$me,  ^J 

•  -t|.,»  T  '  •        M.AQ1I1  ATMÊnôV/^TrusÉ  DK  l'aoute  (Landerer)  (Ij.  "^^B 

Adde  iiriqao..<..»*.«...... JD^I 

I      VafièTA  «aimftb  .....-•.,.. -. ,,  ,... ,,  '^1T^| 

,i  f hosplialc  do  ch»u3E*  ,,,*..,.,....*.,•«..... , , .  ^ .  «. . . 0!     ^Ê 

ÇviHMiaU;  de  chauîw, *<..,..., , 16     M 

fiÊÂamiJt  de  luitgnêtiia. ...,.!.,..   ...,....**.. p ..     f     ■ 

Les  dépôts  d'urnte  de  soude  ont  été  trouvés  nossi  dans  J'auM 
organes,  Bence  Jones  on  a  rencontré  dans  les  parois  des  brondfl 
Garrrod,  Vircliow  (4)  et  Lancereaux(3)  en  ont  constaté  sur  les™ 
lages  du  larynx*  D'îi|M;es  Gairdnerj  plusieui^  c-as  d'inflaniruLilioal 
cerveau  qui!  a  observés  devraient  être  attribués  à  la  présence  « 
gel  dans  les  niénînîîes.  Albert  (4)  aurait  aussi  trouvé  l'uratedeaoB 
dans  les  méninges  raehîdîennes,  ï 

En  dphor<  de  ces  lésions  anatomiquesoa  les  dépôts  uiaîiqHi^ss™ 
juanircslrntÉ'ritijrouvcSjOn  rencoolrecliez  les  sujets tjui,  peiiJanlleJ 
vie,  étaient  goutteux,  des  lésions  que  d'Iiabitude  on  rapporte  lll 
l^^outte  elle-mèniaet  qui  paraisscnl,  au  moins  pour  certaines J*eo(i»| 
elle^t  lui  être  en  réalité  intimement  liées.  Les  afTcctions  des  nn^i 
urinai  res  telles  que  lu  grave  lie  urique,  les  calculs  d'acide  mqae 
siégeant,  soit  dans  les  kissineLs,  soit  dans  les  uretères,  soilniêmiïisM; 
la  vessie,  sont  certaineHient  Irùs-souvent  daiis  ce  cas,  Poiil'**tœ pe*; 
un  en  dire  autant  di's  înll;nnînalions  de  l'estomac  et  de  rinlesiii, 
des  hémori'hoïdes  (jui  existent  si  fréqueuunenl  cbez  Ii\>  iimiHiu. 
Peut-être  aussi,  mais  le  fait  est  moins  bien  démontré,  doil-onnî*, 
porterà  la  goutte  les  ramollissements  cérébraux,  les  hémorrhagia 
encépliuliquGS  ou  racbîdiennes,  que  Ton  observe  assez  souvent db« 
les  g  milieux,  La  science  n'est  pas  encore  eomplétenient  tkre  àol 
égard,  bien  que  Ton  puisse  songera  des  altérations  des  parois  vas* 
laircsj délmtaut  par- rendailérite etaboulissarit  à  t'alhéionie  artériel 
dont  la  IVéquener  esl  si  grande  dans  la  goutte,  comme  je  voas  Tiû^fri 
quais  tout  à  llieure.  Enfin  on  a  prétendu  que  certains  calculs  \è\ 


(t)  TaUlcaii  extrait  d<"  JjUMHmd  PÏ  Laiiadie-Lagravej  iûç.  dL 

j:l)  Laïiccrcaux,  Atîa*  ffittuttùmic  pulhoh^fque. 
(1}  AlbLTt,  cite  parBraim,  ht.  ciL 
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très  étaient  formés  d'acide  urique,  mais  le  fait  n'est  pas  encore 
lùtement  démontré. 

îofflme  vous  pouvez  le  voir,  les  lésions  viscérales  du  processus 
tieux  nous  sont  encore  bien  imparfaitement  connues  et  cepen- 
t,  pendant  la  vie,  on  rencontre  des  manifestations  symptoma- 
3s  vers  un  grand  nombre  d'organes. 


WCOT. 


II.  -.:i7 
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CINQUANTE-QUATRIÈME  LEÇON. 

De  la  goutte  (suite).  —  Symptômes. 

Messieurs, 

Pour  étudier  les  symptômes  de  la  goutte,  je  diviserai  la  marche 
cette  affection  en  trois  périodes;  mais,  vous  devez  bien  le  $avoir,( 
trois  périodes  ne  se  présentent  pas  constamment  et  forcément  d 
les  malades.  Chez  un  grand  nombre  d'entre  eux,  en  effet,  oo 
rencontre  jamais  de  manifestations  articulaires  du  processus  VBOh 
bide.  Ces  sujels  ne  franchissent  pas  la  première  période  qui  pei 
aussi  être  considérée  comme  un  premier  degré  de  rempoisooM* 
ment  uratique.  La  goutte  se  borne  alors  à  des  manifestations  abufr 
culaires;  c'est  la  goniie  larvée,  comme  l'on  disait  autrefois.  A  m 
que  des  complications  graves  de  p:ravelle,  de  calculs  rénaux,  véé 
canx,  biliaires,  n'emportent  ces  malades,  ils  vivent  longtemps  «i^ 
leur  mal.  Cependant  ils  paraissent  très-sujets  aux  lésions  ariérieBil 
et  aux  accidents  qui  en  sont  la  conséquence. 

La  première  période  de  la  goutte  est  caractérisée  surtout  par  kl 
manifestations  abarticulaires  du  processus  morbide.  Ces  manifei* 
talions  sont  extrêmement  variables  dans  leur  durée  et  dans  leur  ik« 
tensité;  et  cette  première  période,  qu'il  est  possible  de  considértf 
aussi  comme  l'indice  d'un  premier  degré  de  l'empoisonnement  pert^ 
elle-même  avoir  une  durée  plus  ou  moins  longue.  De  plus,  jeiM 
le  répète,  il  est  des  sujets  chez  qui  le  processus  goutteux  nefraoeUt 
pas  cette  première  période,  chez  qui  l'on  ne  voit  pas  apparaître  hi 
manifestations  vers  les  jointures  que  la  plupart  des  auteurs  coMÎ* 
dèrent  comme  l'expression  vraie  de  la  goutte  et  ces  sujels  sont  ce* 
pendant  de  véritables  goutteux,  des  uricémiques  réels.  C'est  dansfc 
degré  de  transmission  héréditaire,  dans  les  conditions  individuels 
d'Age,  de  sexe,  de  tempérament  et  surtout  de  régime  et  d'habiuA 
des  sujets,  c'est  peut-être  aussi  dans  une  faculté  plus  ou  moiii 
grande  de  la  part  du  rein  à  éliminer  les  urates  que  doit  être,  seta 
toute  probabilité,  cherchée  la  cause  de  ces  variétés. 


^■piTii  panuis  unr  ruenfî  penouini*^  ;  ru  j^asiraijj^it!  nvrc 
|iHirmt'ril«  trè— soiivcnL  A  celle  r*prM|ue  ('g^alcmcnl  on 
hr**  lies  rniplinas  i  «ifanV'f^s;  l'êryllièiue,  rarnr,  ret-zéma, 
^doivent  siirloul  vlr*'  Hioiilionn/*s.  Du  cote  ih'  l*appareil 
1^  les  bronfliiles  IVéïiiienlcs,  Tasilimn  et  parfois  même 
Jïoilrine  se  ttumlrenl  riiez  res  individus.  Cln-z  la  lV*mine 
Ile  l'onl  signait*  Jarcond  el  Labadie-Laf^frave  (1),  révolu- 
Nielle  est  le  pliKs  souvent  Irès-donlounuse  ;  il  y  a  une 
fsménorrlice  que    Ton   ne  peut   rapporter  ni  a  l*elal 
ni  à  une  maladie  locale  de  ruiénis  el  que  ces  auteurs 
t  sons  le  nom  de  ntiffiitiae  ulerhte, 
i  alteinls  de  goutle  acquise  nianileslenl  déjà  dans  celle 
I  troubles  imporlaals.  Des  le  principe  sans  doute»  ils 
Ipséder  r^ncore  tous  les  attributs  de  la  santé;  re|iendan( 
inaii-ement  lrès-roloi"és,  leur  visage  et  surtout  le  nez 
Is^  de  dilalaliejiiR  vasrnlaires,  parlbis  méïin'  de  petites 
^  eliez  «mx   l'end^onpoinl   s'établit  prtMn[ïti4uenl   et    le 
labiluellement  proéminent.   A  eetle  épi^que,  ils  ne  se 
aucun  Ironble  gastrique  el^  si  on  les  interroge  sur  leurs 
ils  répondent  qu'ils  ont  un  estomac  capalile  de  digérer 
i  cependant  ils  ont  ressenlî  eeilaines  douleurs  vagues 
lOmparées  â  des  drmleurs  rhunialismales.  Ce  sont  des 

L reins,  alternant  souvent  avec  des  douleurs  siégeant  à 
possédant  tantôt  1*-  caractère  du  tortirolis,  tantM 
mwmhwnm    r.p  «mit   n^rpillMm^iii  âpM  si«iiK»hnrkK  dniilnu- 
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alors  aussi  que  sum*?nnent  tn%-soiivenl  des  érections  mn0 

très  rati^anles  qui  privent  les  sujets  de  leur  sommeil,  et  cep 
éxe?,  eux,  Taplitude  au  coït  ne  paraît  pas  augmenlée,  niaiif 
dimiîni(ie.  Ces  érections  s'accompagnent  aussi  de  .senlimnni  de  I 
et  pltis  souvent  de  dialeur,  de  ehatouillement,  d'élanceniiHJiiJii 
du  côlé  du  biis-venlre  et  du  périnée.  Pendant  plus  di^  din 
malade  dont  je  vous  ai  pur  lé  à  piopos  du  toplius  de  ïm 
éprouvé  tous  ces  phénomènes  qui  l'ont  souvent  privé  de  M 
il  a  aujoui^d'liui  soixante-sept  ans  et  n'a  aucune  dispuâition 
coït  depuis  longtemps. 

De  temps  à  autre  déjà  quelques  élancements  douloureux  iiiai^ll 
passagers  traversent  les  articulations  des  orteils  au  celles  di^sJdi 
il  y  a  parfois  une  certaine  gêne  de  la  marche,  la  sensibilité  i 
plante  des  pieds  étant  ires-csta^^érée  ;  ces  accidents  toulerois  1 
pressionnent  ^uère  les  malades  (  ui  les  rapportent  ordinaiiT 
1  influence  d'une  chaussure  mal  laite,  (resi  souvent  pendanU 
période  que  se  manifestent  l*^s  concrétions  tophacées  de  Toreil 
qu'aj)pareissent  des  éruptions  diverses  à  la  surface  de  lapeau-l 
ce  moment  aussi  les  sujets  ont  une  grande  mobilité  dans  le( 
tère;  ils  sont  irascibles,  sonihres  et  ont  beaucoup  de  ràpii 
pour  tous  les  exercices  physirjues. 

L'examen  des  diverses  fonctions  de  réconomîe  prouve 
le  processus  morbide  étend  son  action  >ur  Tenî^emble  ifc 
nisme  déjà  à  ce  moment,  qu'il  s'a^Mt  d'une  maladie  généraleelfl 
suivant  Texpression  de  Sydenliam,  Totum  corpm  est  piuhgrfi* 

Chez  lous  les  goutteux  on  constate  des  troubles  du  côlé  de  I'aj 
reil  diffesiif.  Généralement  ces  malades  ont  une  soifasseiTiH 
il  semblerait,  suivant  la  remarque  de  Mercier  (1),  que  la 
des  unîtes  dans  le  sanf^  exif^e  la  péniHration  d'une  plus  grandn 
lité  d'eau  dans  Poi'ganisjne.  Ch*^z  eux,  restomac  fonctionne  i 
Ton  rencontre  une  dyspepsie  Jlatu lente  sur  laquelle  Garmd  < 
doux(^)  ont  insisté  à  juste  litre.  Cette  dyspepMe  s'accomp 
jalonnement  à  Tépigastre,  d'éructations,  de  nausées  ot   de  0 
dans  quelques  cas.  Elle  s'acconipa*^me  aussi  ile  somnolencf^^ttel 
situde,  de  iKlillcnients  et  de  douleurs  plus  ou  moins  vives  àlaï 
épigastrique.  Pendant  les  digestions,  les  sujets  ont  t  rès^  sou  vent  lal| 
congestionnée.  Chez  eux  ^  d'après  Pi  doux,  on  poutraii  constater  1 


(ï)  Mercier,  Quelques  idées  sur  l'origine  et  le  traitement  de  lagouttej  1866. 
(2)  Pidoux,  Aiinales  de  la  société  d'hydrologie  de  PariSy  1860,  6l,  63,64. 
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nt^ar  ia  percussion  uiir  ini^:mr'ni;tlioii  diivohinif  dp  reslnmac. 
^cHUt  dyspepsie diir^  dc|niisiJTi  *'ei1aiii  lem|is,  le  jjyrosis  esl  de 
jfpfmrîiinsi  dire  à  tontes  les  dinfeslions  et,  de  temps  en  lemps, 
bi>^cnt  di'S  voïiiissemeiits  dVaii  ou  d'un  liiiiiide  plus  ou  moins 
lé  par  kl  bile.  Il  n'esl  pas  rare  de  voir  œs  vomissements  se  pro- 
ie malin  au  réveil.  Les  IVïfïrlions  inlestinales  sont  habiluellê- 
irés-tenles  et  la  conslipalion  ordinaire;  de  lemps  à  antre  ce- 
"tilse  prodnil  desdéhàeles  earMelérisées  par  des  eoliqnes  et 
Jiarrliée.  Ces   débiUles  ne  durent  «pie  quelques  jours;  elles 
WL'nlapporter  du  soulag^enient  aux  malades.  Il  existerait'anssi, 
iJ&s  jj^outteux,  une  dyspepsie  inlesfioate  parlicnlièrequi,  quatre 
[heures  a[UTs  les  repas,  se  niaiiireslerait  par  une  lension  dou- 
Itse  du  ventre,  par  des  horboi'yi»mes,  des  llatulenees  et  des 
nenls  sympatbiqnes.  Suivanl  Tripier  (1),  on  devrait  rapporter 
5  dyspefisie  l'iiilerrnption  du  sommeil    vers  ti'ois  ou  quatre 
Iciu  matin  et  rinipossiltiiité  où  sa  trouvent  les  suj<'ls  de  se  ren- 
r  ensuite.  Ce  dernier  symptôme,  on  le  sait,  est  habituel  chez  les 
m,  Eniin  les  li('m(irrlH>ïdes  apparaissent  aussi  pendant  cette 
l(>du  mal;  lorsqu'elles  sont  sèches,  elles  oceasionuent  des  dé- 
laisons  et  même  des  douleurs  vives   continues  on  exacer- 
i;  quand  elles  sont  lluentes,  elles  eonstiluent  un  moyen  de  dé- 
■  qui  semble  enrayer  un  peu  révolution  de  la  maladie.  Quelle 
Il  du  reste  leui'  natuie,  elles   ont  souvent  poiu'  orijiine  la 
plion  ou  dénotent  rimpeil'eclion  de  la  eirculaliuu  alKlorni- 


k 


;ré  une  certaine  divei'^ienee  enli-e  les  auteurs,  il  parait  bien 
kac  le  foie  est  Irès-souvimt  intéressé  dés  Tépoque  de  la  [j;outLc 
fais  étudions.  Seudamorr  c2),  fialtier-Boissiére  (.1),  Trous- 
h  ont  mentionné  les  douleurs  de  rbypoehoudre  droit  ;Garrod 
kmi  que  la  *  iieulalion  de  la  veine  porte  est  imparlaile  chez 
Iteux,  et  [liehardson  (5)  a  particulièrement  insisté  sur  ces 
s  hépatiques,  fies  hvperémiess*aceon)pa^rnanl  île  tuméfaction 
pane,  d*un  sentiment  ile  pesanteur,  de  douleurs  liépaliques, 

iiit  parfois  donner  lieu  à  de  Tirtére  ou  tout  au  moins  à  une 
lictérique  des  téji»umcnts  seraient  alors  assez  fréquentes» 


,  cité  [Kir  B'xiloiimiih  loc.  al, 
itfainare,  .1  trtatixe  on  ihe  lutitife  att^dcnre  of  tjoul,  IratJ.  traiir,,  iliâO, 

Inai<nan.  Utc,  eit, 

kardMO,  cttéfiar  jaccoiid  cl  Labadte^L^ruve,  loc.  ci/. 
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On  a  parlé  aussi  de  lithiase  biliaire,  et  Bianchi  (1),  Prout  (2),  Badd 
et  Wiliemin  (3)  ont  considéré  les  calculs  biliaires  comme  un  dei 
produits  de  la  goutte  à  toutes  ses  périodes.  11  est  certain  que,  àm 
ses  expériences  de  ligature  des  uretères,  Zalesky  a  trouvé  de  Tunle 
de  soude  dans  la  bile  ;  mais  jusqu'ici  lesanalyses  des  calculs  biliaiM 
n'ont  pas  démontré  d'acide  urique  ou  d'urate  dans  ces  concréliMHb 
Sans  doute  Wiliemin  a  dit  que  le  quart  environ  des  sirjets  attc 
de  lithiase  biliaire  présentait  des  signes  de  la  goutte,  mais  Duraid- 
Fardel  (A)  n'a  noté  que  sept  fois  des  coliques  hépatiques  cheite 
goutteux.  Luton  (5),  Barlh  et  Besnier  (6)  pensent  que,  si  Ton  m 
contre  chez  les  goutteux  la  lithiase  biliaire,  ce  fait  doit  ètrecoBfr 
déré  comme  une  simple  coïncidence  due  peut-être  aux  conditkNi| 
hygiéniques.  Cependant  il  est  des  laits  qui  semblent  démontrermij 
relation  très-intime  entre  la  lithiase  biliaire  et  la  goutte.  Desnos  (fj 
cite  le  cas  d'une  femme,  fille  d'un  goutteux,  qui,  après  avoir  éli, 
aifectéed'un  eczéma  rebelle  pendant  sa  jeunesse,  a  eu  plus  tardai 
attaques  de  colique  hépatique.  Son  fils  est  goutteux,  et  chez  lu  il 
goutte  s'est  portée  sur  les  articulations  et  vei*s  la  peau.  Le  méii 
auteur  rapporte  qu'un  de  ses  malades  a  eu  allern.itivement  descih 
liques  hépatiques  avec  ictère  et  de  violentes  douleurs  rénales  s*iO- 
eompagnant  d'abondantes  émissions  de  sables  uriques.  Si  donelu 
analyses  de  Slœckardt  et  Faber(8),dc  Marchand (9), de  Frerichs(lll|t 
qui  ont  démonlré  Tacide  urique  dans  les  calculs  biliaires,  doiiMt 
être  rejetées  comme  imparfaites,  on  doit  cependant  admettre  qM 
la  goutte  possède  une  jurande  induence  sur  la  production  desa^ 
euls  biliaires,  quand  même  ces  calculs  ne  seraient  composés  que  de 
eholestérine. 

Du  côté  du  système  circulatoire  les  troubles  de  cette  période  so*. 
moins  accusés.  Sans  doute  on  constate  chez  les  goutteux  des  piIfH 
talions,  des  irrégularités  et  même  des  intermittences  dans  leso 
tractions  du  cœur;  mais  ces  manifestations  sont  ordinairement  pu* 


(1)  Sianchi,  cilé  par  Jaccoud  et  Labadio-Lap:nne,  /or.  dt, 

(2)  Prout,  Slomach  and  rénal  diseases,  1818. 

(3)  Wiliemin,  Des  coliques  hépatiques^  1862. 

(4)  Durand-Fardel,  Traité  pratique  des  maladies  chroniques,  1868. 
(5/  Luton,  Art.  B(Lf.\iRES  du  Diction,  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  1866. 

(G)  Barlh  et  B^snicr,  Art.  Biliaires  du  Dict.  encycl.  des  se.  méd.^  Masson,  i9BL 

(7)  Desnos,  Art.  Gravelle  du  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  1873. 

(8)  Stœckardt,  De  choleithis,  1832. 

(d)  Marchaud,  Journ.  fiirprakt.  Chemie,  IS.iT. 

{10}  Frcrichs,  Traité  pratique  des  maladies  du  foie,  Irad.  franc,  1866 


[inr)jilri^iit  [ris  fi  re  rnoiin^nl  i^l  ji^  vous  ai  parle  de  la  pro- 
ihémanhoïdes.  11  es!  un  illuMiamènc  iijipuUuit  vers  les 

fillaii'cs  quia  L'IeparliculiônjuieïitsigiKilé  par  Graves  (1>. 
une  congestion  locale  passagère  se  manifestant  pi'iini- 
r  le  front  el  envahissant  ensuite  les  joues  et  les  )cu\.  Le 
JV'iirouve  ressent  tant  irabord  une  îseasati m  analojifue  à 
purant  d'air  ;  puis  il  lui  semhhî  ciu'il  a  été  piqué  par  un 
iilùl  le  Front  rougit  et  se  tuméfie,  et  lacon*;eslion  ga-(ne 
face,  plus  spécialement  du  coLé  gauehe.  Cet  élal  per- 
irement  quelques  heures. 
reil  respii^aloire  on  peut  observer  de  nombreuses  ma- 

fçorge  est  souvent  uniformément  rongfî,  violacée;  les 
lliarynx  présenlent  des  arborisations  veineuses  très- 
ei  souvent  un  élal  granuleux  très-apprvciab!e,  rneme  a 
plus  sopcrlicieL  Les  malades  «'^prouvent  souvent  le  be- 
hcr;  lasiMisalion  qui  provoque  la  toux  d'origine  laryngo- 
le  ne  cesse  pas^  malgré  une  exspuilion  assez  abondante, 
^visqueuse.  A  rexamen  laryngoscopiqne,  leD'i-harles 
>uvé  hésd'réquemrnent  eliex  les  gouLlenx  uneeongestiou 
tantôt  étcmte,  de  toute  la  muqueuse  du  vestibule  laryn- 
pelbis  un  ealarrbe  nmqueux,  abondant,  îles  ventricules 
fDans  ces  cas,  rares  il  est  vrai,  il  a  vn  presijue  IrKijours 
y  arytcnoïdcs  un  peugonilés  et  peu  mobiles,  quelque- 
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de  ses  malades.  Ces  concrétions  se  sont  reproduites  sans  qn'aviiit 
comme  après  l'opération  se  soient  montrées  des  localisations  gout- 
teuses vers  les  jointures, 

La  bronchite  est  une  des  maladies  qui  atteignent  fréquemmeil 
les  goutteux;  elle  n'a  généralement  rien  de  particulier  durant  h 
période  initiale.  Elle  a  cependant  chez  eux  une  tendance  marquée! 
persister  à  l'état  ctironique,  et  cela  cependant  sans  amener  habitiiei- 
lement  la  phlhisie.  Elle  affecte  alors  souvent  la  forme  de  brondûte 
lapillaire;  plus  tard,  elle  donne  lieu  au  catarrhe  bronchique,  afee 
dilatation  des  bronches. 

Vasthme  a  des  rapports  immédiats  avec  la  goutte  sur  lesquels  ont 
insisté  principalement  Trousseau,  Vigla,  Barthez,  Guéneau  deMoq' 
et  de  nombreux  autres  auteurs.  Il  peut  précéder  les  manifestatlMi 
articulaires,  exister  sans  que  celles-ci  apparaissent  plus  tard,  con-  ! 
cider  avec  elles  ou  leur  succéder.  Tous  ces  faits  paraissent  bien  âi-  ; 
blis  à  tel  point  que  Guéneau  de  Mussy  (1)  pense  que,  dans  un  trèi-  ; 
grand  nombre  de  cas,  on  doit  attribuer  à  l'asthme  une  origine  go* 
teuse.  D'après  cet  auteur,  en  effet,  quand  on  examine  avec  soinitt 
faits  dans  lesquels  on  prétend  que  la  goutte  saute  une  génération,oi 
voit  qu'il  n'y  a  qu'une  apparente  interruption  dans  la  transmissÎM 
héréditaire.  Dans  ces  cas,  la  goutte,  au  lieu  d'arriver  aux  localiii- 
lions  articulaires,  se  manifeste  vers  d'autres  organes  et  l'asthme  est 
alors  une  des  formes  les  plus  fréquentes  qu'elle  revête.  Cette  opinioa, 
({ui  me  parait  vraie  d'après  ma  pratique  personnelle,  est  aussi  cA 
(le  Bazin  (2)  et  de  Pidoux.  D'après  Charcot,  l'asthme  goutteux  pe* 
exister  sans  lésion,  c'est  un  véritable  asthme  nerveux  alors,  ou  hiat 
s'accompagner  de  lésions  pulmonaires  et  surtout  d'emphysème.  Cette 
dernière  forme  est  la  plus  rare.  Garrod  n'en  a  observé  qu'un  cas« 
quarante. 

Du  côlé  du  système  nerveux  les  troubles  de  cette  période  80bI 
nombreux  et  variés.  Les  névralgies,  décrites  surtout  par  Graves, soil 
très-fréquentes,  surtout  les  névralgies  faciales  et  sciatiques;  souvefll 
elles  sont  fort  intenses  et  très-rebelles.  Tiennent-elles  à  l'altératioD 
du  sang  par  l'acide  urique  et  par  suite  à  une  perturbation  nutritive 
des  éléments  nerveux?  Sont-elles  le  résultat  d'une  inflammatioB 
goutteuse  affectant  l'çnveloppe  des  nerfs  comme  le  veut  Garrodî 
Tiennent-elles  à  des  dépôts  uratiques  sur  les  gaines  des  tubesîll 


(1)  Guéneau  de  Mussy,  Ardi.  géti.  de  méil.,  186i. 

(2)  Bazin,  Revue  médicale^  1857. 


i  ic?  |.iiuuuiit:,  puisujuL',  Mii^Miii  ijiuiiLt'ï,    i  tiiJtiiv&t-  riii- 

nlre  une  assez  gnmde  proportion  d'uralc  de  soude  dans 
culîiire.  La  cephnlaltjk\  les  i'trtifjea,  les  scns^Uions  de 
lîbi'e  s'(»liservent  aussi  t  és-soiivcnl;  il  en  est  de  même 
iKe^  qui  se  montre  dès  celte  période,  peut  alterner  avec 
>Ds  articulaires  et  ruemc,  suivant  Trousseau ,  être  la  seule 
le  ta  îîontie  chez  des  sujets  nés  de  parenis  goutteux. 
psie.  comme  Font  motilrc  Van  Swîeten  et  Linch,  l'hy- 
d'après  Morelcl,  Y/tt/stériey  suivant  Ideler,  Klein  et 
rencontreraient  encore  à  celte  époque  de  révolution 

ûpnale  un  phénomène  spécial  consislunl  dans  un  désir 
le  f|H*ont  les  nialailes  de  f^rinrorrlr^s  dents.  Ce  désir,  d*a- 
V,  tiendrait  à  une  sensation  désngiéalde  ayiml  son  siège 
s  elles-mêmes.  Souvent  il  est  tel  que  le  grinf-enient  de 
)nle  la  journée.  Graves  en  a  rapporté  quatre  exemples; 
>mpteje  ne  Tai  jamais  observé, 
première  péiiodi^  les  rehts  ne  sont  généralement  pas 
\s  dans  leur  slruelure.  Cependanl  déjà  ils  sont  obligés 
issage  A  des  quanlilésd'urate  de  soude  supérieures  à  la 
maie  ;  aussi  ne  lardent-ils  pas  à  être  atteints  dliyperémie 
ns  intense.  Ces  liyperémies  rénales  sont  souvent  passa- 
ntrenl ordinairement  a  la  suite  d'un  repas  co|deux,  d'un 
suns  alcooliques  ou  même  d'un  rerroidissemenl.  Klles 
ir  une  douleur  assez  vive  dans  la  réi^ioa  lotnbaire,  ou 
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laissent  déposer  un  sédiment  plus  ou  moins  abondant  et  de  colora- 
tion rougeâtre  analogue  à  de  la  brique  pilée.  Il  y  a  donc  à  cette 
époque  une  véritable  gravelle  caractérisée  par  l'émission  d'un  saUc 
urinaire  Tormé  dans  le  rein.  L'analyse  chimi(|ue  des  sables  ou  sédi- 
ments urinaires  montre  qu'ils  sont  formés  en  grande  partie  d'urate 
de  soude;  on  y  trouve  aussi  des  cristaux  d'acide  urique  et  quel- 
quefois de  l'oxalate  de  chaux.  La  présence  de  Turate  de  soude 
on   excès  dans  les  urines  révèle  l'existence  de  la  surcharge  du 
sang  par  ce  principe  de  désassimilation  ;  quant  à  l'acide  urique, 
il  résulte  du  dédoublement  des  urates  peu<lant  leur   passage  à 
travers  le  rein.  Sehérer  a  cherché  à  interpréter  cette  présence  de 
l'acide  urique  libre  dans  les  urines.  Ayant  remarqué  que,  dans  les 
urines  recueillies  dans  un  vase,  le  pigment  et  les  matières  ex- 
tractives  pouvqient  produire  de  l'acide  lactique,  il  a  pensé  que  cette 
production  était  possible  dans  les  conduits  urinaires.  L'acide  lactique, 
une  fois  formé,  déplacerait  l'acide  urique  de  ses  combinaisons  et  i 
le  mettrait  en  liberté.  L'oxalate  de  chaux  peut  être  attribué  à  une 
transformation  de  l'acide  urique  comme  vous  le  savez.  De  temps i 
autre  les  urines  des  goutteux,  même  à  cette  période,  peuvent  être   " 
albumineuses,  mais  alors  l'albuminurie  qui  se  montre  est  transitoire,    ! 
elle  peut  être  rapportée  à  l'hyperémie  rénale  et  parfois  à  une  légère 
inflammation  déterminée  par  le  passage  des  urates  et  de  l'adde    i 
urique  dans  les  tubes  rénaux. 
Le  microscope  permet  d'apprécier  la  nature  de  toutes  ces  modifi- 
cations de   la  sécrétion  urinaire.  Dans   ; 
les  urines  albumineuses  on  trouve  des   ' 
cylindres  muqueux  chargés  ou  non  de 
granulations  d'urate  de  soude  (fig.  31) 
ou  de  très-fins  cristaux  d'acide  urique; 
on  y  trouve  aussi  des  cellules  nombreuses 
provenant  des  tubes  rénaux  et  quelque- 
FiG.  :ii.  —  Cylindre  iiiuquuux  fois  dcs  cylindrcs  épithéliaux.  Dans  le$ 

chargé  d'urate  de  soude  et  gra-    sédiments  OU   COUStatC  dcS  cHstaUX  SOUS 
nulations  d*urates  de  soude  et 

d^aminoiiiaque  (Beonett).  formc  de  tables  quadrangulau*es  ou  de 

prismes  à  six  pans  d'aspect  rhomboldal; 
de  ces  tables  naissent  souvent  des  crislaux  fusiformes;  c'est  Tadde 
urique  (fig.  Si).  On  trouve  en  outre  l'urate  de  soude  uni  parfois i 
l'urate  d'ammoniaque  sous  forme  de  granules  microscopiques  u- 
riant  entre  0"°, 001  et  0™"',005;  ils  sont  souvent  agglutinés  entre 
43UX  (lig.  fi\).  Enfin  on  rencontre  aussi  l'oxalate  de  chaux  sous 
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oclardreb  tiérivcinl  du  lype  ritbiqiio;  quand  ces  cri^t^ux  se 
ni  par  leur  hœ  supérieurej  ils  apparaissciiL  sous  la  forme 
învcloppe  de  lettre  {lîg.  33). 
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IG.32.  —  CrisLiiw  divers  d\icide  nn]nv 


FIG.3ÎÎ.  —  Cnstaux  divers  d"o- 
xalale  de  rhaux  (Bennettu 


seulemoni,  fendant  ectte  période  de  Irur  mal,  les  gouHeuK 
ent  les  troubles  uriuaires  dout  je  viens  de  vous  parler  ; 
en  est  qui  ont  de  vérilal)les  eoliques  ni' pli  nH  if  pies.  Ce  pyni[H 
Idû  à  la  pioduclion  dans  les  reins  (calices  ou  bassinets), 
is  de  sabirs  uraliq»ies»  maïs  de  concrrlions  rndles  n'^sulïaut 
on^duruéraliun  île  ces  sables.  11  y  a  foruialion  de  ^-raviei-s  et 
Je  pelits  calculs  à  base  d'ui'ate  de  soude  et  d'acide  nrique. 
tmc  de  ces  roncrctions  varie  depuis  celui  d'une  petite  lete 
h\  jusqu'à  cLdui  d'un  pois,  cl  c'est  à  leur  passafî;e  a  travers  les 
conduits  dn  Turiue  jusquïi  la  vessie  qu'est  due  la  colique 
lique.  Deii  calculs  plus  voluuunmix  peuvent  un'^rue  se  pro- 
ans  le  rein  et  s'y  luaintcuir.  Je  vous  ai  déjà  signalé  ces  faits 
)$  de  f analomie  ]jatlio!oi*ique, 

•es  tout  ce  qui  vient  d'être  dit,  il  est  donc  bien  ceilain  qu'il 
n  plus  iuliiue  relatiun  cuire  la  j-oulte  et  la  gravelle  uratifpie 
gré  le  dédain  i»cu  scientilique  de  Niemeyei",  on  doit  ad- 
que,  si  la  gravelle  vn  question  peut  se  prorîuire  en  deliors 
Hilli%  le  plus  souvent  elle  reconnaît  cette  affection  pour  lu^i- 
€si  vrai  que  la  gravelle  ne  couicide  ^uére  avec  les  inani- 
is  artirulaires  de  la  j^outte;  mais  les  accidents  rénaux  et  les 
Is  articulaires  se  succèdent  d'ordinaire  et,  le  plus  souvent, 
gi-avelle  uriqui*  qui  ouvre  la  scène  patholog:ique,  poui"  faire 
isuile  h  la  goutte  articulaire.  11  est  plus  rare  de  voii'  les 
lions  vers  les  jointures  alterner  avec  la  gravelle,  et  les  sujets 
de  goutte  chronique  ne  rendent  pas  souvent  des  graviers 
.  On  voit  enlin  la  goutte  articulaire  et  la  gravelle  alterner 
^mredllaîre  cl  la  gravelle  se  montrer  cbe?.  des  sujets  sans 
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avoir  été  précédée  et  sans  être  suivie  He  localisalîons  vers  les  juin 
tures.  Et  cependant  ces  sujets  sont  bien*  réellement  attialnts  d€  ^ 
goutte,  en  donnant  à  ce  terme  la  sii^nilîeatiun  que  nous  avons  al 
ceplée;  le  Tait  suivant  le  prouve  :  Un  homme  d*une  cinquantaiûl 
d'années  rendait  IréquemmenL  des  calciils  d'acide  uriqni^;  un  nyj 
caloîre  lui  fut  appliqué  p^ir  Bail  et>  dans  la  sérosité,  le  procédé  dl 
fil  démonlra  des  ciistaux  d'acide  urique.  Celle  relation  Jii  re^leell 
admise  par  piesï|ne  tous  \es  anteur.s,  Scudamore,  Garrod,  Tr 
seau,  Chili cot  el,  dans  ces  derniers  temps,  Desnos  ont  in^isïé  I 
eoup  à  son  sujet. 

Enfin,  tous  les  organes  traversés  par  les  urines  aîrii^i  chnr^ 
d'ui-ales   peuvent  s'enllanuiier;  aussi  la  pi/fltfi\  la  ctfstik,  Ti 
thriie  se  montrenl-elles  Iréqueinmenl.  Dans  la  vessie»,  des 
des  graviers  plus  ou  moins  volumineux  peinent  séjourner  eti 
venir  le  point   de  départ  do  catcHls  i^ésicÉtux.  Gallois,  chef; 
goutteux  aUeints  de  k  pierre,  a  parfois  cimslaté  que  Ips 
étaient  formés  de  couches  concentriques  d'aride  urique  et  d  oïs 
de  chaux,  il  est  à  observer  ici  que  Turétluile  d'onginc  ^M 
cède  le  plus  souvent  d'elle-même  et  assez  rapidement 

Du  côté  de  la  pemty   on   observe  une  temlanee  marquée  i 
transpii^tîon;   1ns  sueurs   sont  habituellement  tr6s-acïdt*s  ctl 
casionnnnr    des  démunfîeaisons    et  une   hypereslhéî^ie  habilwflf 
quelquefois  plies  laissent  déposer  une  poussière  blanche  tnii  fi^i« 
l'urate  de  soude.  C'est  aloi's  qu'apparaissent  aussi  le  psuriii^-iï^*)» 
peut  se  fontiuuer  d;ms  les  npoqu^s  ullérieui-es  et  nllr^rrf^i  ^"f^ 
les  localisations    aiiiculaires;    Teczéma  et  le  lichen  qui  >'"'"" 
duisent  souvent  de  même,  enfln  le  prurigo  et  rarné  appariienai* 
p*'ut-étre  plus  spérialemrnl  à  cette  période.  11  y  aurait  luie  n'IaliA 
Irès-iutime  cuire  ces  dtînnalosés  et  la  présence  de  Turale  iî«'  y^^^* 
dans  le  sang,  puisque  (lohlin^-Biid  a  trouvé  ce  sel  dans  1-  ^ "^* 
cules  d'eczéma. 

Dans  le  plus  g^rnnd  nombre  drs   ras,  la  seconde  pérmie  ié\ 
ÏJTOUtte  est  signalée  par  ra[iparilion  des  localisations  vers  lesjffl 
turcs;  et  ces  localisîjtions  se  montrent  après  une  durée  indéïeianii 
de  la  première  péiiode,  le  plus  souvent  enli'i^  r!5  et  if)  ;ui^,  <|itîisi 
il  s'îigit  de  goutte  ncquise.   Kr^niutniunent  i'alta<jue  de  {^outi^-  >érs  i 
les  ailieitlalions  apparaît  brusquement,  subitement,  snns  avoir  i 
précédée  d'aucun  phénomène  pt^'^uioniloire;  d'autres  foisc'estl 
douleur  scialique,  une  douleur  musculaire,  une  angine  qui  ( 
la  scène;  parfois,  et  dans  la  majorité  des  cas.  Ton  constate,  quel 


avant  Farces,  uni'  exafiôi'ation  rJr»j5  symptômes  tialiui^ds  de- 
nt de  la  première  période;  parlbb  enfin  c'est  un  hien-eirc 
niial  qui  se  montre  chez  les  sujets, 

Iboi  qu'il  en  soit  du  moile  de  débul,  l'invasion  des  douleurs  arli- 

Ires  est  soudaine  et  violente;  luibiluellemenî  elle  a  linii  pendant 

uit.  Le  niidade  (|ui  est  pris  d'un  premier  accès  de  goutte  est  ré- 

par  une  doideur  intense,  siégeant  le  plus  souvent  sur  Tarticu- 

mélaLarso-plial:mj(ienne  du  f^rus  orteiL  I,a  donlcnr  esl  lior- 

t,  ati'oce;  le  malade  la  compare  a  une  morsure,  à  un  di'chirement 

jointure.  Elle  s'accompagne  d'un  petit  IVisson  faisant  place  à 

Il  de  fièvre  lérjére.  Atu^ès  quelques  heures  elle  diminue  d'in- 

et  le  p^oultrux  peut  se  rendor  ruii';  mais  au  matin  il  trouve  son 

il  ^ontlé,la  peau  rong(%  tendue  el  luisante:  a  la  pression  la  join- 

f  esl  douloureuse,  quelquefois  on  constate  une  tluctuation  lô^MTe 

veines  ilu  voisinage  sont  ^onllées,  Généralernent  la  jour-nèc 

tranquille;  mais  la  nuit  ramène  les  mêmes  accidents  el, 

MtGarrod,  cet  état  se  continue,  avec  des  rémissions  le  matin, 

erhations  la  nuit,  pendant  cinq  à  six  jours  lorsque  la  niéde- 

lervient,  pendant  huit  a  quinze  si  elle  n'intervient  pas.  L'ai- 

uetoïale  esl  donc  constituée,  comme  le  dit  l^harcot,  par  une 

!  de  chapelet  de  petits  accès  enchaînés  tes  uns  aux  autres  et 

rf's  par  des  inîervalles  de  rémission. 

brianl  les  accès  Turinc  peut  avoir  les  caractères  de  l'urine 

«»  souvent  toutefois  elle  reste  normale.  Si  dans  la  journée  la 

titmilion  des  douleurs  est  très-prononcée^  Tappétit  se  maintient 

digestion  est  bonne;  mais,  si  les  douleurs  persistent,  il  y  a 

péliîDCc,  diniculté   de   dif»;estion,   constipation    opiniâtre;  la 

ue  est  épaisse  et  recouverte  d'un  enduit  saburraL 

ouvent,  dés  les  ^iremii^rs  jours,  a[ijïarait  un  tedème  très-marqué 

lies  enllammécs,  oedème  dur,  s'éleiuhuit   [laifois  à  tout  le 

re;  lorsque  vient  le  déclin  de  la  maladie,  la  tuméi'action  di- 

ue  el  le  d  ligt  peut  s'im]irimci'  dans  les  refilons  œdémaliêes. 

la  rougeur  s'efface,  il  se  produit  ime  déman«[caison  autour 

rliculatîon  envahie  et,  plus  lard,  dans  celte  région,  répidenue 

squame, 

ri,  d'api^ès  Garrod,  quelles  sont  les  modifications  de  la  sécrétion 

aire.  Au  début  de  Tattaque,  la  quantité  d'acide  urique  est  au- 

9US  de  rétal  normal  (0,25  pour  lOOD  au  li*îu  de  0,50)  ;  à  la  fin 

rpianlilé  dépasse  la  moyenne  jibysiologique;  enfin,  dans  les 

.qui  suivent  Tattaque,  elle  diminue  sans  retomber  touletbis  au 
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tnîniinum  qui  a  précédé  In  iiianifesUtîon  arHcijIairt5(l),  Danslcsu 
la  proportion  d'aride  urique  suit  une  marche  inverso;  elle  e^  trf 
considérable  avant  les  accès  et  iliminue  notahlemeïit  après.  ( 
Après  Taccè.^,  h*  mulade  éprouve  un  grand  soulageraetJt;  ilsf 
dans  un  état  de  bîen-êire  bien  supérieur  a  celui  dans  leqiîdiïj^ 
trouvait  avant  Taltaque;  it  semblerait  que  l'accès  a  délmrnL<.'!fvf(M^ 
ganisme  d'une  certaine  proportion  d'acide  inique,  Générâkmii 

4        un  premier  accès,  il  ne  reste  aucune  *,^éne  dan^  la  joialiireçB 
appée;  parfois  cependant  rarticulaiion  est  lon-^lemp^  rîpA 
ou  i  ifflfînt  a?démaleux  persiste.  Souvent,  d'après  Gmùij 

tr  „,  nriîil  âirtirA  iiA  qu'uue  applicatiou  de  sang^ot^s  ;i  ■  i ' 'J  ] 

cause  de  cet  qi       cas  rares,  Trouàsead,  hii  ; 

iiarrod  en  ont  i  les,  il  se  produit  une  aatytol 

lu  en  Ton  conslau.  *  appa     ion  i     a  topbus. 

Le  plus  ordinairement,  comnie^  i  vous  raitditj  la  première  alla 
de  goutte  Irappe  le  gi'os  orteil,  tan  6t  d'un  seul  coté,  lankUd^sil 
puisque,  d  après  la  statistique  de ,  icudaraore,  sur  512  easdef 
au  premier  accès,  le  grros  orteil  a  (  té  atteint  373  Hds  et  que,  d» 
cas,  la  manilestation  fut  mono-articulaire.  Cependant  ilesl^ 
où  la  maladie  débute  par  une  autre  jointure;  le  gros  orldi^ 
aloî-s  atteint  que  secondairement;  parfois  même,  Garrod  et  I 
en  ont  sij,nialé  îles  exemples,  it  resle  compléteiïienl  lilire  soiJ 
premier  accès,  soit  au\  accès  ultérieurs.  Souv^^ut,  lorsqu'il  en t 
ainsi,  la  localisation  articulaire  esl  détei-minée  par  linlliiÊUOI^ 
point  frappé  d'un  ancien  fimm^atism(%  d\me  plaie,  d'une  luntui^H 
par  exemple.  On  voit  alors  la  maladie  débuter  par  le  cou-iie-pi 
par  le  tarse,  par  le  côté  externe  du  pied,  pins  rarement  toule[ois| 
le  genou.  Presque  jamais  les  membres  supérieurs  ne  sotitali 
dés  les  f'remières  atlaques. 

Au  lieu  de  suivre  cette  marche,  la  maladie  procède  quelque 
tont  aulremenL  Dés  les  premiers  accès  la  goutte  frappe  alorï,! 
simullatiémcnt,  soit,  el  plusfréquemtULvnt,  snccessivenient,  un| 
nombre  d'articulations  i-randes  et  petites.  Elle  a,  dans  ce  ciSjl 
allures  du  rbumatisuie  articulaire  aig^u;  les  accès  durent  plusl 
(emps,  habituellement  tieuK  ou  trois  semaines;  ils  peuvent  se  j 
longer  pendant  deux,  trois  ou  quatre  mois.  Celte  forme  de  lai 
ladie,  que  Trousseau  appelle  la  (joulie  à  jmroxfjsmes  succcmf^M 
désignée  par  Charcot  sous  le  nom  de  goutte  aiguë  geneniH^i 

(l)  Le  procédé  d'analyse  des  urines  imaginé  par  Yvon  permet  de  doser  cliniq« 
la  quantité  des  urates  et  de  Tacide  urique  dans  rurine.  (Voir  t.  I,  page  729,  note  1 
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liîîve^  déacmination  qui  rend  bien  compte  de  sa  marche  spéciale. 
Uoc  première  attaque  articulaire  de  la  goutte  peut  rester  isolée, 
oiais  ce  fait  est  extrêmement  rare  ;  toujours,  pour  ainsi  dire,  les  accès 
ut  reproduisent.  Dans  les  premiers  temps,  le  retour  des  accès  ne  se 
iMHiire  qu'à  de  longs  intervalles  pendant  lesquels  les  malades  peu- 
leal  jouir  d*une  bonne  santé  relative,  ou  bien  souffrir  de  l'un  ou  de 
rautre  des  trembles  fonctionnels  que  nous  avons  étudiés  comme  fai- 
sait, le  plus  souvent,  partie  des  phénomènes  de  la  première  période; 
fatpmlte  larvée  peut  donc  alterner  ou  non  avec  la  goutte  ré<,mlière. 
Bms  ces  premiers  temps,  les  accès  vers  les  jointures  n'apparaissent 
scmvent  que  tous  les  deux  ou  trois  ans.  Progressivement  toutefois  les 
interyalles  diminuent  de  durée;  les  accès  reviennent  annuellement, 
le  plus  habituellement  au  commencement  de  l'hiver,  comme  l'a 
abservé  Trousseau,  et  peut-être,  suivant  ce  maître,  en  raison  des 
BodiBcations  de  Talimentation,  augmentation  des  aliments  animaux, 
diminution  des  aliments  végétaux,  légumes  et  fruits,  que  comporte 
cette  saison.  Plus  tard  encore  il  survient  deux  attaques  par  an,  l'une 
an  printemps,  l'autre  à  l'automne,  et  cette  plus  grande  fréquence 
des  attaques  indique  une  aggravation  dans  la  maladie.  Enfin,  les 
leeès  se  rapprochent  encore;  il  en  apparaît  tous  les  quatre  mois, 
tons  les  trois  mois  et,  comme  disent  les  auteurs,  la  goutte  tend  de 
phs  en  plus  à  passer  à  l'état  chronique,  expression  fausse  si  on  la 
rapporte  à  l'ensemble  du  processus  morbide  qui  est  de  nature 
eseenliellement  chronique,  mais  bien  vraie  si  l'on  ne  considère  que 
les  localisations  articulaires.  Indépendamment  du  reste  de  l'influence 
exercée  sur  le  retour  des  accès  par  les  périodes  saisonnières,  il  faut 
tenir  compte  de  celle  exercée  par  le  régime  des  sujets  el  par  les 
excès,  quels  qu'ils  soient,  auxquels  ils  peuvent  se  livrer.  Pareille- 
ment il  faut  tenir  compte  des  conditions  accidentelles  qui  viennent 
rappeler  les  attaques  et  troubler  leur  retour  régulier.  Les  trauma- 
tîsmes  divers,  certaines  inflammations,  telles  que  les  phlegmons,  les 
furoncles,  les  anthrax,  le  refroidissement  même  ont  ici  une  grande 
importance.  Ce>  faits  ont  été  parfaitement  indiqués  par  Berger  dans 
a  thèse  d'agrégation  (1). 

Les  accès  successifs  présentent  pendant  un  temps  fort  long,  cinqi, 
sh,  dix  ans  même,  les  caractères  pathologiques  de  la  première  atta- 
que; il  n'y  a  qu'une  seule  ou  que  deux  jointures  atteintes,  el  le  plus 
fréquemment,  la  localisation  se  fait  toujours  sur  les  mêmes  articles. 

tl>  p.  RcRGEB,  De  l'influence  des  maladies  constitutionnelles  sur  la  marche  des  lésions 
^nwHêtiqueSy  Masson,  1^75. 
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La  durée  de  Taltaque  et  les  phénomènes  généraux  qui  raccompa- 
gnent restent  semblables  ou  à  peu  de  chose  près.  Enfin  dans  Tinter- 
valle  la  santé  peut  rester  bonne  ou  n'être  troublée  que  par  de  lé- 
gers accidents  dyspeptiques,  de  légères  manifestations  douloureuses 
vers  les  reins,  quelques  palpitations,  quelques  migraines,  etc.  Uab, 
à  mesure  que  se  rapprochent  les  attaques,  les  localisations  articu- 
laires se  multiplient;  successivement  les  jointures  sont  envahies; les 
orteils, les  cous-de-pied, les  genoux  sont  d'abord  atteints;  puis  les 
mains,  les  poignets,  les  coudes  se  trouvent  pris  à  leur  tour.  Les 
épaules  et  les  hanches  enfin  peuvent  être  frappées.  L*an  dernier  J'ai 
soigné  un  goutteux  dont  la  maladie  remonte  à  quinze  ans  et  quia 
généralement  deux  attaques  par  an.  Chez  lui,  cette  dernière  attaque 
a  envahi  successivement,  et  à  la  manière  du  rhumatisme  arUco- 
laire  aigu,  toutes  les  jointures  des  membres,  petites  et  grandes.  Li 
goutte  m'a  paru  même  avoir  atteint  les  articulations  sacro-iliaques, 
car  les  régions  de  ces  articulations  étaient  extrêmement  douloureoses 
et  sont  restées  dans  cet  état  pendant  plus  de  quinze  jour.<.  Ea 
même  temps  que  se  généralisent  ainsi  les  localisations  articu- 
laires, on  voit  les  accès  durer  de  plus  en  plus  longtemps.  Les  dou- 
leurs cependant  sont  moins  aiguës  et  les  phénomènes  fébriles  beau-- 
coup  moins  prononcés.  Habituellement  toutefois,  au  moins  d'après 
ce  que  j*ai  vu  chez  un  certain  nombre  de  malades,  pendant  toute  b 
durée  de  l'attaque  Tappélit  est  presque  nul,  la  langue  reste  couverte 
d'un  enduit  très-épais,  il  y  a  une  constipation  opiniâtre  et  les  ms- 
lades  sont  presque  complètement  privés  de  sommeil.  Dans  les  inter- 
valles des  accès,  on  voit  s'exagérer  presque  toujoui*s  les  phénomènes 
de  la  goutte  abarticulaire  ;  la  dyspepsie,  les  palpitations,  les  troubles 
nerveux  divers  et  cette  albuminurie  passagère  dont  je  vous  ai  parlé 
se  montrent  fréquemment. 

Il  est  une  particularité  que  je  dois  vous  signaler  ici.  Même  dès 
les  premiers  accès  l'intensité  des  symptômes  soit  locaux,  Sdit  géné- 
raux, peut  être  très-amoindrie.  Les  douleurs  sont  alors  beaucoup 
moins  violentes,  il  n'y  a  que  très-peu  de  réaction  fébrile;  mais, en 
revanche,  la  durée  de  l'attaque  articulaire  est  plus  longue.  La  goutte, 
comme  l'on  dit,  prend  alors  la  forme  asthénique.  Cette  modification 
dans  l'intensité  des  symptômes  s'observe  plus  spécialement  chez  les 
femmes  et  chez  les  sujets  débilités;  la  goutte  articulaire  arrive  aloi'S 
plus  rapidement  et  plus  habituellement  à  l'état  chronique. 
,  Dans  la  majorité  des  cas,  la  goutte  articulaire  chronique  succède 
à  la  goutte  articulaire  aiguë,  en  suivant  la  marche  que  je  viens  de 


!"; 


s  indiquer:  «cependant,  i"h(*z  (1essiij<ns  ^Irbiliti^'s  pMides  inaladiiîîï; 
fc^ii'Uii>v,  r!n'/  ^en\  d\]ïm  nature  chrlivi\  sn:ivenl  aussi  cliez  les 
Une^,  elle  apparaît  d^emblée.  Ot't;l  quti  ^ûit,  du  resie,  le  mode  de 
R/,lagoiitlearûciilain^  chronique  se  carantih'ise  par  des  atlaqui-.^ 
<?  inle:isit<*  moimin'  ijue  eelif^s  de  la  goutte  articulaire  aitruë, 
fd'une  durée  beaucoup  plus  longue,  \.e  plus  souvivut,  ct^s  alfîî- 
itiiHicheiH  sans  fièvre  ou  bien  il  sr  développe  un  élal  tV^hrile 
l*?U*i"  \ii  nive^Hi  des  jointures  atteintes  !a  rougeur  est  moindre 

se  produit  que  lentement.  Le  gonflement  se  lait  graduetle- 
>  iUst Semblée  œdémateux;  il  persiste  longtemps  et,  loi'sque 
'blinde  l'accès,  il  peut  encore  durer  et  Ton  ne  constate  pas 
feqnamation  à  la  surlace  de  la  peau.  Après  les  accès,  les  join- 
'  De  reviennent  plus  à  Tétat  pbysiologique  ;  elles  restent  ordi- 
IMDl  sensibles  ,  parfois  même  douloureuses  et  conservent 
ttîdetir  qui  gêne  considérablement  leurs  mouvements.  Bientôt 
lail des  dépôts  d'urale  de  soude  sur  les  capsules  articulaires, 
0 ligaments  et  dans  les  tissus  entourant  les  articulations;  les 
r  se  monireat  alors.  11  en  résulte  que  les  articulations  sont 
nées  et  cnuime,  dans  rinlérieur  des  articles,  il  se  développe 
iUammation  analo^^nie  à  rarlbrite  rlnimatisuiale;  on  peut  voir 
kluire,  comme  flans  celte  affection,  les  déformations,  les 
&raenLs,  les  subluxations  qui  entravent  et  Unissent  par  r'i'ndre 
ibies  les  foncti<ms  des  join(ures  jualades.  T/esl  plus  pariicu- 
mt  quand  la  goutte  frappe  toujours  les  mêmes  articulations. 
Béas  de  fjouttp  /î.rc,  que  Ton  voit  se  produire  ces  altérations; 
Qulte  se  déplace  fréquemment,  si  elle  est  rrralique,  elles 
issent  moins  facilement. 

la  goutte  articulaire  cbronique,  d'après  Garrod,  les  urincï 
péralement  pi\les,  de  taibin  densité  et  renfei^ment  souvent  de-î 

albumine.  L'acide  uriqiîe  parait  être  constamment  au  des- 

la  moyenne  pbvsiologiqtic  Voici  une  analyse  de  Neubauer 
sur  de  Turine  recueillie  pendant  nue  attaque. 

(JHI7ÏÈS  D/kKS  LA  GOUTTE  CIIKOMQI  E. 

nillé !        1  iOO  <••• ^  2,tO  ce. 
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ï  l  iniervalle  des  attaques  les  goutteux  restent  malades.  La 
lie,  les  migraines,  les  palpitalions,Ics  douleurs  nerveuses  ou 
PICOT.  ".  -  ^8 
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musculaires,  les  accidents  pulmonaires  ou  intestinaux  se  montreal 
très-fréquemment  ou  sont  en  permanence.  L'albuminurie  appank 
beaucoup  plus  souvent  et  dure  plus  longtemps  que  dans  la  fome 
aiguë,  parfois  même  elle  persiste;  ce  fait  se   remarque  surtoot  ; 
quand  la  goutte  a  été  chronique  d'emblée.  Todd  a  vu  ralbuminum  j 
s'établir  deux  ans  après  l'invasion  du  mal,  et  Traube  a  rapporté  i 
cas  où  cette  grave  complication  s'est  montrée  un  an  après  les  p»  j 
miers  accès.  Indépendamment  de  ces  caractères,  la  goutte  chroiiifi9.j 
se  distingue  par  Tétat  de  dépression  générale  qui  raccompagne.  Loi | 
sujets  qui  en  sont  atteints  s'affaiblissent  progressivement;  aussi  leii 
maladies  (|ui  peuvent  accidentellement  les  frapper  prennenl-elloil 
toujours  une  gravité  exceptionnelle.  Souvent  on  les  voit  succombirl 
à  la  grippe,  à  la  pneumonie  ;  quand  ils  sont  atteints  d'une  affe 
typhoïde,  la  mort  est  la  règle  générale. 

Le  plus  généralement,  c'est  pendant  la  goutte  articulaire  chnii  1 
nique  que  se  montrent  les  tophus  périarticulaires  ;  quelquefiM^  [ 
cependant,  on  en  voit  apparaître  après  une  ou  plusieurs  atta^ 
de  goutte  articulaire  aiguë;  les  tophus  de  l'oreille,  je  vous  l'ai  dit» 
se  forment  même  dans  la  première  période  du  processus  goiir. 
teux.  C'est  ordinairement  après  une  attaque,  et  conséquemmeil  j 
dans  les  intervalles  des  accès,  qu'on  les  voit  apparaître.  La  peai  1 
est  tout  d'abord  soulevée  par  une  collection  liquide  où  la  flucUaK] 
tion  peut  être  perçue  dans  les  premiers  temps,  mais  qui  bientdtnJ 
solidifie  de  plus  en  plus.  11  se  forme  ainsi  une  tumeur  sous-cutaoée»  | 
sans  adhérence  à  la  peau,  qui  grossit  et  durcit  de  jour  en  jotf* 
Celte  tumeur  n'est  pas  ordinairement  arrondie,  mais  plutôt  poljph  1 
nale  et  ses  arêles  sont  émoussées.  Habituellement  son  volume  firi»! 
entre  celui  d'un  pois  et  celui  d'une  petite  noisette;  cependant  oi^ 
voit  des  tophus  atteindre  le  volume  d'une  noix,  celui  d'un  œufdl  j 
pigeon  et  même  celui  d'un  œuf  de  poule.  Pendant  très-longtemps  i 
le  tophus  peut  rester  dans  cet  état,  sans  déterminer  de  douteWr 
sans  produire  d'inflammation  autour  de  lui.  Cependant  il  arriie 
un  moment  où  la  peau  et  les  tissus  périphériques  s'enflamment; 
une  teinte  rouge  violacée  se  produit;  la  peau,  s'amincissant  déplu* 
en  plus,  s'ulcère  finalement  et  le  dépôt  crayeux  constituant  le  topbi» 
mis  à  découvert,  s'échappe  à  travers  la  perforation.  Dans  la  profon- 
deur il  se  reproduit  incessamment  de  la  matière  tophacée;  aesà 
l'élimination   peut-elle  en  fournir  parfois  des  quantités  considé- 
rables. Dans  d'autres  cas,  il  se  déclare  une  inflammation  plustîo- 
lente  avec  rougeur  intense  et  gonflement.  Cette  inflammation  abofl- 
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i  b  suppuration  et,  lors  di'  roiiverlure  dp  ral»ci^s,  la  mnlière 
fesVMiap[»e  avec  h?  pus.  ('rir  (bis  leslyphus  OLiverls,soil  par 
I,  soit  par  l'autre  de  ces  procoilés,  la  lésion  analornique  peut 
lefeiix  voies  dillerenlPS.  Ou  bien,  au  bout  d\in  temps liabiluel- 
ffllltinfr,  le  Ibnd  de  ridcère  lophaci'^  se  drler^^e  et  la  pl:iie  se 
ic,  laissaûtà  sa  plare  uue  cicalri**e;  ou  bien  l'ulcère  pei^sisle 
tlifliment,  pour  ainsi  dire:  il  esl  probable  que,  dans  ce  dernier 
il }  ;i  iiiMItration  d'urate  de  sonde  dans  les  élctrumts  anato- 
lesavoisiuaul  la  Irsion  priuiitivi;.  Il  est  tVéqnenL  aussi  de  voir 
icsiiriees  des  anciens  lophus  évacués  s'ouvrir  lors  d'une  nou- 
alLique  de  i^onlle  pour  se  fenuer  après  et  se  rouvrir  encore 
lard. 

lophus  de  la  goutte  siègent  le  plus  ordinairement  sur  les 
des  mains  an  niveau  des  ai'tieulalions;  ils  occupent  te  coté 
dUension.  Ou  on  Ironve  aussi  anlour  du  gi'os  orleil  et  dans 
m  régions,  mais  ou  ne  remarque  aucune  syintHrie  dans  leur 

e  est,  messieurs,  la  marche  de  la  seconde  période  du  pro- 

goutleu>i  dans  ses  manifestations  arlicnlaires;   toile  est   la 

le  de  C4}  que  les  auteurs  appellent    la   (jonlle  nujutière    soit 

soil  chronique.  Mais,  en  deboi's  de  ces  manileslations  vers 

alures,  la  gtiulte,  pendant  cette  période,  peut  en   présen- 

irs  d*aulres  organes.  Kile  est  alors  irrétjulieir  ou  ulNiiiieu- 

comme  Ton  dit  encore  aujourd'hui.  Ces  manilesLations  sont 

ox  espèces.  Tantôt  idles  ne  sont  que  des  hiralisations  de  la 

an.i!oji^ues  a  celles  que  nous  avons  éludiécs  pendant  la  pre- 

pérîode;  tanlùt  elles  se  produisent  subitement, avec  uncarac- 

gravilé  tout  exeeptionncHe,  à  la  suite  de  la  cessation  brusque 

it^noménes  articulaires.  Il  y  a  une  sorte  de  métastase  vers  les 

is  internes  dans  ces  cas  ;  et  ces  accidents  sont  ceux  qui  ont 

ils  sous  les  noms  de  goutie  anortnale^  de  (jouile  réiroeédée^ 

He  remonfèe.  On  les  voit  aussi  sui'venir  au  lion  d'une  attaque 

^.^  articulalrons  et,  chex  certains  sujets,  il  se  produit  ainsi  une 

ance  entre  les  attaques  articulaires  et  les  atteintes  vers  les  or- 

inlernes.  Cette  tbrme  de  goutte  est  quclquelbis  désignée  sous 

m  de  ffouflc  alternante.  Ces  accidenls,  vous  ne  devez  jamais 

ier,  sont  toujours  tort  graves;  ils  justifient  cette  proposition 

i;gnive  :  Iai  goutte  articulaire  est  celle  dont  on  est  înalaJe^  la 

anormale  est  celle  dont  on  meurL  Ils  se  produisent  spécia» 

t  vei's  reslomac  ou  T intestin,  vers  le  cœur,  vers  le  cerveau. 
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A  la  suite  d'une  vive  émotion,  d'une  indigestion,  d'un  refroidis- 
sement, après  l'impression  du  froid  humide,  de  Timniersion  di 
pied  malade  dans  l'eau  froide,  de  l'application  d'eau  froide  sur  ki 
jointures,  parfois  enfm,  comme  l'ont  observé  Trousseau  et  PôIUnIi 
après  Tusage  imprudent  du  colchique,  on  voit  disparaître  subite  j 
ment  les  douleurs  articulaires  et  tout  aussi  subitement  éclater  dt:! 
redoutables  accidents  vers  Vestoniac,  ils  se  présentent  sous  denj 
formes  qui  ont  été  bien  décrites  par  Budd,  Scudamore  et  CbarooLH 
Tantôt  les  malades  sont  pris  d'une  crampe  violente  à   répigafltit| 
avec  sensation  de  pesanteur,  pyrosis,  vomissements  incoerciMelfl 
ballonnement  du  ventre  et  constipation.  En  même  temps,  il  y  ij 
de  l'algidité,  des  sueurs  froides,  une  prostration  extrême;  le| 
est  filirorme;  du  hoquet,  des  lipothymies,  des  syncopes  peav 
survenir  et  la  mort  même  peut  être  la  conséquence  de  ce  grave  état;] 
c'est  la  forme  cardialgique  ou  spasmodique.  Tantôt  l'épigastre  ert  j 
le  siège  d  une  douleur  vive  que  la  pression  exaspère;  il  survient  te  1 
vomissements  répétés,  quelquefois  sanguinolents,  quelquefois  boî-  I 
râtres,  et  cet  état  s'accompagne  d'une  fièvre  intense  et  de  prostn*  { 
tion  générale;  c'est  la  forme  inflammatoire  qui  peut  aussi  empo^  j 
ter  les  malades,  et  dans  laquelle  on  a  trouvé  à  l'autopsie  lamuquenii  j 
stomacale  œdémateuse,  couverte  d'érosions  hémorrhagiques  et  h. 
gravité  gastrique  renfermant  un  liquide  noir.  Lorsque  la  mortn'u^  | 
rive  pas,  les  accidents  disparaissent  aussi  vite  qu'ils  se  sont  pro*  ' 
duits,  souvent  avec  le  retour  de  la  localisation  vers  les  jointartt. 
Toutefois  ils  laissent  les  malades  avec  une  grande  perturbation  ditt 
les  fonctions  de  l'estomac  et  un  profond  affaiblissement.  Heuret* 
sèment  ils  sont  rares;  et  cependant  il  existe  dans  la  science  afl  ] 
dizaine  d'observations  dans  lesqnellesils  se  sont  terminés  par  la  mort. 

Vers  V intestin  on  peut  rencontrer  des  accidents  du  même  genre. 
Dans  certains  cas,  il  y  a  des  coliques  spasmodiques  très-dookm-* 
reuses  s'accompagnanl  de  rétraction  du  ventre  ou  de  tympanito 
abdominale;  ce  sont  là  les  coliques  arthritiques  de  Stark  (4).  DiM 
d'autres  il  se  déclare  une  entérite  véritable,  allant  jusqu'à  pro- 
<luire  des  enlérorrhagies  très-sérieuses;  Sydenham,  Musgrave  (i) 
et  Harthez  (â)  ont  décrit  cette  forme  sous  le  nom  de  dissent^rif 
(joutteuse. 

Le  cœur  paraît  être  plus  rarement  atteint  que  l'estomac,  cornin* 

(1)  Slark,  Diseases  of  the  stomach,  inteslines,  liver,  oic,  ,1788. 

(2)  Musgrave,  De  arthrilide  symptomaUcâ  dissertation  1707. 

(3)  Railhcz,  Traité  des  maladies  goutteuses,  1802. 
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tulle  des  observations  île  Slockes  (I);el  cependant  Cullen, 
terel.  Garrot  1,  llervez  île  Chêfîoin  (5),  parlent  de  ivtrocession 
foulte  vers  cet  organe.  11  timl  ici  fair^  une  di.stinetion  entre 
BÎdenls  dits  de  rétrocession  vers  le  cœur  et  ceux  qui  résultent 
dégénérescence  graisseuse  de  cet  organe  si  fréqui^nle  dans  la 
6,  comme  je  vous  Tai  indiqué.  Quand  la  jroulle  frappe  le 
^on  constate  un  sentiment  de  constriclion  dans  la  poiti'ine,  de 
lies  palpitations,  une  grande  anxiété  et  iiir**  dys|uiée  des  pUis 
les.  Le  pouls  est  alors  d'une  petitesse  extrême;  il  lomlie  à 
llsalions  par  nuniite  et  au-dessous  et  peut  même  disparaître 
SDiancment.  Des  lipothymies,  des  syncopes,  parfois  la  mort, 
fut  être  la  conséquence  de  cet  élaL  IVaprcs  fiai-rod^  il  se  pro- 
ildonc  un  spasme  violent  du  amir,  bientôt  suivi  d'une  sorte 
lalysie  de  cet  oiganf.  Dans  d'autres  circonstances  on  verrait 
Kiopper  une  violente  péricardile. 

nutle  remontée  vers  le  cerveau  apparaît  dans  les  mêmes  con- 
nue lagoutte  remontée  vers  Testomac  L'impression  générale 
id,  un  accès  de  colère,  une  émotion  vive  et  surtout  Timmer- 
BS  pieds  malades  dans  Peau  froide  ou  l'applicalion  d*eau  glaceie, 
ge  sur  les  joinlures  ^^outteuses,  en  sunt  les  causes  ordinaires, 
les  cas  les  malades  sonl  pris  d*une  violenle  céphalalgie,  hien- 
rîe  de  délii-Cj  de  vertige,  d<*  peile  de  connaiss;mce  et  linale- 
|*un  coma  plus  ou  moins  pruloud.  Géiiéraiementccs  accidents 
[durent  peu  et,  suivant  Bourguet  (ri),  ils  disparaissent  avec  le 
delà  localisation  vers  les  Jointures.  Il  est  à  rem:M'quer  que 
:is  ordinairement,  comme  Ta  lait  voir  (iainlm^r,  les  fonc- 
ioîellecïuelles  ne  disparaissent  pass  tout  d'un  coup,  comme 
^attaque  d'apoplexie,  et  que,  souvent,  il  se  passe  plusieurs 
a%';ml  tprelles  soient  complélemenl  aholif^s.  Opendanl, 
^rtains  cas,  le  malade  est  subitement  trappe,  et  il  peut  se 
jue  la  congestion  encépliatique  soit  si  intense  qu'il  en  résulte 
ptui'es  vasculaires  et  des  Itémorrhagies  cérébrales  entraînant 
t  ou  laissant  apïès  elles  des  hémiplégies  irrémétliables.  D'au- 
>is  ce  sont  des  atLiques  convulsives  suivies  de  coma  qui  se 
eut. 

imeni  est-il  possibl**  <rinter[>réter  ces  divers  phénomènes  de 
iHi*  rétrocédée?  Il  laut  lueu  le  dire,  nos  connaissances  h  ce 


AK-k^s,  Tnute  ihx  maladte.%  dti  cœur  et  de  Vnort*\  tfail.  franc  *  tft6l. 
enc'i  il."  Chcgoin,  AccidnUH  nircuiatoit'e.i  chei  les  gottti€U.t,  1860. 
oitrfuet.  Étude  ^ur  la  goutte  rixcéralû^  r§67. 
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sujet  sont  encore  très-incomplètes.  Pour  ce  icpiî  est  de  la  rétroces- 
sion vers  Teslomac  ou  le  cœur,  si  l'on  écarte  les  cas  de  dégénéres- 
cence du  muscle  cardiaque  ou  d'athérome  des  altères  coronaires^ 
nous  ne  pouvons  guère  expliquer  leur  mode  de  production  sauf 
nous  lancer  dans  des    hypothèses   plus  ou  moins   plausibles  éif 
fluxions  compensatrices  ou  d'actes  réflexes.  Lorsqu'il  s'agit  dn  cef* 
veau,  il  ne  faut  pas  oublier  qu'un  grand  nombre  des  accidents 
cet  organe  surviennent  alors  que  déjà  la  goutte  a  déterminé  4ier 
lésions  rénales  très-sérieuses  et  que,  par  conséquent,  la  dépuratMl 
urinaire  se  fait  d'une  manière  très-incomplète.  Dans  tous  ces  cié 
donc,  il  s'agirait  fréquemment  d'accidents  véritablement  urémi< 
et  leur  symplomatologie  se  rapproche,  en  effet,  beaucoup  de 
de  l'prémie,  comme  l'ont  montré  Gairdner  et  Fournier  (4).  Lori'^, 
que  l'urémie  ne  peut  être  invoquée,  l'on  peut  songer  à  une 
gestion  méningo-encéphalique.  Braun  a  cité  un  cas  de  réirooesM* 
cérébrale  qui  s'est  montré  après  la  cessation  de  chaque  attaque  irfr 
culaire;  il  l'a  attribué  à  une  congestion  des  méninges.  Quant  tn 
hémorrhagies  cérébrales,  il  est  certain  qu'un  grand  nombre  recon- 
naissent pour  cause  l'athérome  artériel  qui,  vous  le  savez,  est  exlrt*^ 
memenl  fréquent  chez  les  goutteux. 

Les  autres  manifestations  abarticulaires  de  la  goutte  pendant  oMi 
période  ne  sont  que  l'exagération  de  celles  que  je  vous  ai  décriltf 
pour  la  première  période.  Les  troubles  dyspeptiques,  les  accideiH 
intestinaux  se  montrent  plus  fréquents  et  souvent  plus  intenses.  l/$ 
hémorrhoïdes  disparaissent  quelquefois,  mais  souvent  augmcnleiil. 
Le  foie  est  congestionné  et  parfois  il  y  a  des  coticpies  hépatiqM 
avec  ictère  et  rejet  ultérieur  de  calculs  biliaires.  Vers  le  cœur,ii 
constate  les  palpitations,  la  douleur  précordiale ,  une  dyspnée  fini* 
quento,  des  lipothymies  et  parfois  des  syncopes.  Déjà  les  fibi-esmi»- 
culaires  de  l'organe  s'allèrent  et  il  peut  se  faire  sur  les  valvules  d6i 
concrétions  qui  viennent  gêner  leur  fonctionnement.  En  mêm« 
temps  les  dépôts  îithéromateux  se  font  sur  les  artères.  Du  côté  (161 
organes  respiratoires,  les  bronchites,  les  congestions  pulmonaires, 
les  bronchites  capillaires  et  même  les  pneumonies  peuvent  appi* 
raître;  l'asthme  s'exagère  dans  le  plus  grand  nombre  descas,  qu'ï 
s'accompagne  ou  non  d'emphysème.  Les  troublf^s  nerveux  que  je 
vous  ai  décrits  suivent  une  même  progression  ascendante  lorsqu'il 
existaient  antérieurement,  et  peuvent  se  montrer  s'ils  n'existaient 

(I)  Fournier,  De  rurémie,  1863. 
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incon';  il  on  est  de  mmv^  des  névralgies  et  des  «^ninp^s  iiius- 
m.y^  roins  deviennent  de  plus  en  plus  imilades;  ralbmni- 
scmontrt^  p!us  fraïuemment,  reste  parfois  pprmanenie,  et  des 
r?,des  cali'uls  peuvent  se  Ibrmer,  amenant  leurs  (Tinseqiîcnccs 
lires  vers  le  rci»,  vers  les  uretères,  vers  la  vesiîie,  snivanl 
s^sOQl  produits  ou  qu'ils  se  sont  arrêtés  dans  ruo  on  Tautre 
OJ-ganes,  Kn(in  du  coté  de  la  peau  on  rencontre  éj^alenient  les 
»nsque  je  Vous  ai  sifttïal<'es. 

c<^lle  période  cependant  il  [)eut  se  produire  eertaines 
liions  qui  ne  se  montrent  gnère  dans  la  pretnir^re,  Du 
I  système  nerveux,  prohabltTuent  à  la  suite  de  ralliérome 
,  on  voit  survenir  le  rauiollissenieut  eérébral,  tléhularrl 
attaque  d'apuplexie  et  causé  peut-être  par  des  oblité- 
vascnlaires  suite  ou  non  d'end >olies-  l.e  létanos  a  été 
par  Sauvajifes,  Arkerni:uirr,  Tnika  de  Kr'zowitz  ;  la  clio- 
Stoll,  Ituauips,  Barlhe?.  i^l  Ciuiflicrt.  Ui  folie  ;;outteuse 
aJée  par  lîarrod,  Fîayle,  Lorry;  Oerthier  (I  )  en  a  rapporté 
in  nombre  trexemples;  la  jn<'lanrolie,  la  njanie,  la  stupi- 
dérnencese  sont  rencontrées  rlie/,  tes  goutteux,  (lonune  Ta 
Uré  Garrod,  les  uiénin<;es  cérébrales  peuvent  s'enthunmer  a  la 
I  d'une  inllltralion  par  furale  de  soude.  Du  roté  de  la  moelle, 
enl  à  la  vérité^  on  a  eonstatr*  des  lésions  qui  ont  donné  lieu  à 
plé'^ie.  Graves  a  trouva'  un  ranii*^lissonif'nt  eonsidr-rable  de  re 
fi5  nerveux;  Crilcliett  et  Cmlinjj[(l)  ont  publié  tm  cas  d'apo- 
\t  tnédidiaire,  et  Garrod  pi'nsi*  qn*il  peut  se  Taire  sur  les  mé- 
s  spinales  des  déjiAls  urahques  analogues  a  ceux  des  nïéninges 
orales.  Enfin,  d'après  lîraun,  Albert  aurait  publié  plusieurs  ras 
ompression  de  la  moelle  épinière  par  des  concrétions  jrout- 

développées  dans  le  canal  vertébi'al. 
goutte  peut  aussi  déterrulnei'  des  localisations  sur  les  yeux.  La 
nrlivile  goutteuse,  due  â  des  dépots  uratiques  dans  la  trame 
^de  la  ronjonctive,  a  été'  observée  par  Uol>ertson,  Deer,  Midli»- 
elMacken.sie.  Garrod  a  inontri'^  que  certaines  opbtbabuies  ob- 
les  chez  les  {routteux  étaient  dues  à  des  dé[i6Ls  send)lablcs  à  ta  sur- 
de  la  sclérotique.  Enfin  on  a  vu  Tii'itis  alterner  d'une  manière 
irquable  avec  les  attaques  de  goutte  articulaire;  les  laits  de  La- 
ie, de  Wardrop  et  de  Laugier  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard, 

Rerthicf,  DfJt  ne v roues  àiaîhésuiuen^  tHT5. 
Critchett,  Med.  Times  and  Gai  ,  Wi8. 
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D'après  Charcot  les  goutteux  sont  très-disposés  à  devenir  sourds. 
Cet  auteur  a  signalé  chez  des  goutteux  des  altérations  des  osseleU 
de  l'ouïe.  Suivant  Harvey  et  Toynbee  on  trouverait  fréquemment 
des  concrétions  sur  la  membrane  du  tympan  et  sur  les  osselets. 
Cependant  Garrod  n'a  jamais  rencontré  d'acide  urique  dans  de  sem-  ; 
blables  dépôts;  c'est  donc  avec  raison  que  Charcot  pense  que  de 
nouvelles  recherches  seraient  nécessaires  pour  fixer  les  idées  sur  ee 
point. 

Le  tissu  dermique  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  peuvent  aosa 
présenter  des  lésions  pendant  l'évolution  de  cette  période.  Conmifl 
dans  le  diabète,  on  observe  dans  la  goutte  des  furoncles,  des 
anthrax,  des  phlegmons  et  des  érysipèles  qui  paraissent  liés  à  Tin* 
toxicalion  uralique.  Un  grand  nombre  d'auteurs  avaient  déjà  renuuv 
que  l'influence  de  la  goutte  sur  le  développement  de  ces  lésions; 
mais  celte  influence  a  surtout  été  mise  en  lumière  par  Marchai  de 
Calvi  et  Charcot.  Bien  que,  dans  les  iuroncles  et  les  anthrax,  on  D*ak 
pas  encore  constaté  la  présence  de  l'acide  urique,  on  peut  admettre^ 
avec  Fernet,  comme  pour  le  sucre  dans  le  diabète,  que  la  saturalk» 
de  l'organisme  par  cet  acide  constitue  une  cause  prédisposante  et 
peut-être  même  déterminante  de  ces  productions  pathologiques. 


Messieurs, 

bième  période  du  processus  go ii lieux  esL  carac  Lérisi^e  pîir 
lemenl  progressif  de  l'organisme,  par  le  développement 
ti'une  anémie  de  plus  en  plus  prononcée,  en  un  mot  par 
mient  de  la  cachexie  tfoulteitse.  Dans  relie  période^  eornuiê 
*édooitnantes,  on  voit  s'allirmer  de  plus  en  plus  la  dé^éné- 
rénale  aboutissant  à  l'atropine  sclérotique  comme  je  vous 
filé.  Dans  eelte  période  également  s'accentuent  de  plus 
is  dépôts  artériels  et  TatbénHne  qui  en  est  la  conséquenee. 
%  pareillement  que  la  dégénéi-escenre  gi'aisseuse  du  cœui' 
Progrès  rapides.  En  même  temps  que  marchent  ces  dille- 
ions,  la  dyspepsie  persiste  et,  comme  conséquence,  survient 
cernent  et  la  perte  des  Ibï'ces;  la  réparation  organique 
is  la  dépendance  de  la  digestion  el  de  Tabsorption  se  Irou- 
ïroniise.  Cet  umaigrisstMnent  du  reste  est  encore  accéléré 
Mies  pour  ainsi  dire  constantes  d^albumine  qui  se  font  par 
înale,  eu  égai'd  à  Téfat  analomique  des  reins.  L'économie 
donc  minée  de  deux  manières,  par  Taugmentation  des 
par  rinsuflisaocé  de  la  réparation.  Il  en  n'^sulle  un  état  de 
ui  l'ail  de  jour  en  joui-  des  progrès  el  qtii  s^aceuse  par  des 
pis  cardiaques,  de  la  dyspnée,  des  vertiges  et  une  tendance 
aux  lipothymies  ei  à  la  syuc(i[>e.  Ces  derniers  sym[itomes 

rp.  âiitrmi>ntÂ(i  nav  VMal   do   dpcrpfïérp«ïppn#*i»  orraie«pii<îP  dti 
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fait  des  progrès  do  jour  en  jour.  Les  malades   succombent  avec  . 
une  anasarquc  considérable,  avec  de  l'ascite  el  des  cpanchements 
séreux  dans  la  plèvre  et  le  péricarde. 

La  terminaison  que  je  viens  de  vous  indiquer  n'est  cependant  pis 
la  seule  que  Ton  observe.  La  mort  subite  est,  en  effet,  assez  iréquente 
dans  cette  période  de  la  goulfe,  et  elle  peut  souvent  être  attribuée i 
la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  comme  l'ont  établi  les  re- 
cherches de  Latham,  Cheyne,  Quain  et  Gairdner.  Dans  ces  cas,  il 
mort  survient  avec  ou  sans  rupture  du  cœur;  sur Siobservalîoas  de 
dégénérescence  graisseuse  cardiaque  dont  un  certain  nombre  avaient 
été  recueillies  chez  des  goutteux,  la  mort  subite  est  survenue  54  fois. 
Vingt-huit  fois  il  y  a  eu  rupture  du  cœur;  26  fois  il  s'est  prochil 
une  syncope  mortelle.  D'un  autre  côté,  la  mort  subite  peut  ao» 
tenir  à  une  attaque  d'apoplexie  dont  la  cause  le  plus  souvent  réside 
dans  une  hémorrhagic  cérébrale  due  à  la  rupture  de  vaisseaux  athé- 
romateux;  cette  lésion  artérielle  peut  aussi  donner  lieu  à  la  gangrène 
sénile  et  Schœnlein  en  a  observé  un  cas  chez  un  goutteux  dont  ^a^ 
tère  crurale  était  alhéromateuse.  La  mort  peut  encore  être  causée  pir 
l'atrophie  rénale  et  l'insuffisance  de  la  sécrétion  urinaire  ;  les  ma- 
lades succombent  alors  avec  les  symptômes  de  Tintoxicalion  uré* 
mique.  Enfin  vous  ne  devez  jamais  oublier  que,  chez  les  goutteux,  h 
résistance  de  l'organisme  aux  diverses  maladies  aciidentelles  est 
considérablement  diminuée.  Ces  sujets,  d'une  part,  prennent  {ètf 
facilenfient  la  maladie  que  d'autres  et,  d'autre  part,  toute  malafie 
chez  eux  a  un  caractère  de  gravité  exceptionnelle  el  peut  amener  une 
terminaison  funeste.  Les  accidents  de  la  lithiase  rénale  et  de  la  li- 
thiase hépatique  :  ictère,  perforation  des  conduits  biliaires,  atrophie 
du  foie,  suppuration  rénale,  hydronéphrose,  rupture  des  uretères, 
infiltration  urinaire,  peuvent  aussi  se  produire  dans  cette  dernière 
période  et  emporter  les  malades. 

Terminons,  messieurs,  cette  description  des  phénomènes  cliniques 
de  la  goutte  par  l'examen  de  l'influence  qu'elle  peut  avoir  sur  les 
maladies  intercurrentes  et  par  celui  des  rapports  existant  entre  elle 
et  d'autres  processus  morbides. 

Il  est  certain,  el  déjà  je  vous  l'ai  indiqué,  que  la  goutte  exen* 
une  influence  nuisible  sur  les  affections  diverses  éclatant  chex  les 
sujets  qui  en  sont  atteints.  Chez  eux,  les  accidents  traumatiques, 
les  plaies,  les  fractures,  sont  plus  longs  à  se  guérir  que  chei  les 
autres  sujets.  O'Reilly  a  rapporté  Thistoire  d'un  goutteux  qui  eutune 
fracture  de  la  malléole  externe.  A  la  suite  de  cet  accident,  survint 


C(>i:ttk.  ra'ppouts  avec  li:  diabète.  m 

^hde  g^vLilfi*  el  les  fra^^meiils  ossrni^  se  séparèrent  ;  il  se  pro- 
ijldes  uloérations  <|iii  mirrnl  Tos  ;\  nn  l'i  la  coiisolidalion  île  la 
ttireûe  reprit  sa  marche  qu'après  la  cessation  deTaccès,  Comme 

Ediabéliqnes,  roperalirm  «fe  la  ratsirarte  praliqm'e  chez  les 
est.  srmveiU  suivie  d'insiieccs.  Budd  en  a  signalé  un  ei^rlain 
d'exemples.  Dans  sa  Uièse  f l'agrégation,  le  dorieur  Berçer 
pfaitoment  l'ail  i^essoftirrelti*  infhienre  de  la  •j^onile  siii'  la  marrhe 
é.sions  traiiiiialiques  (1).  Vous  le  savex,  les  inflammations  eliez 
njètssnnL  loujours  plus  ^Taves  et  les  maladies  typliiques  sont 
|ue  con-slamrnent  mortelles.  La  syphilis  elle-m<5me  serait  inilu- 
e  ptir  lajroiiUe  ^l,snivant  Spencer  Wells,  elle  prendrait  un  carac- 
*ï'OiiHnifpit\  Knlin,  d  ajtrè-s  l^s  recherches  de  Slai"(:k,  les  mon- 
mïs  de  la  goutte  seraient  périlleux  pour  les  femmes  enceintes. 
■||0r  a  I  apporté  rexemple  irmic  lemnie,  rniceinte  de  irois  mois, 
Rbi  un  accéïï  de  ^a)ult»i  <létermina  i'avorlemcnt. 
tsi  certain  pareillement  ({ue  la  goutte  prédispose  siugulière- 
eoi  à  contracter  les  maladies  (jui  reconnaissent  le  froid  pour 
i  fe,  LesyoutteiiK  sontexlrénicmcnlsensihlesan  IVoitl,  anx  chan- 
I  Wshrusipics  dcleinpéialun%  aux  moindi'es  variations  de  Tétai 
!  ispliériipie.  Avec  hi  plus  grande  facilité,  ils  prennent  le  coryza, 
ïigines,  |(*s  hrrmchites  ealarrhales»  la  pneumiune  et  les  alteinh'S 
I  luinalismc  musculaire,  Leui/ aptitude  a  contracter  le  rhumatisme 
lonsidérablc,  à  lel  point  que  Ton  peut,  ainsi  que  nous  l'avons 
^)à,  à  rexeinple  de  l'iuéneau  de  Mussy,  considérer  le  processus 
I  ^x  comme  constituant  vérilahlemenl  une  prédisposition  au 
faiisme  sous  toutes  ses  rornics. 

mklti  enU'ê  la  goutte  et  le  diabèle  une  relation  trés-élroite  qui 
(déjà  indiquée  |»ar  Sloseh  en  1858,  puis  par  \eumann,  Trout  et 
r.  CL  Bc['nard,  connue  je  vous  Tai  dit  dans  mes  leçons  sur  le 
Ile,  a  lait  voir  que  ce  processus  morbide  alterne  très-souvent 
fies  accès  de  gonlte.  Celle  relation  a  surtout  été  nnse  en  évi- 
5  par  les  travaux  de  (îarrod,  de  Marchai  de  Galvi  eldeCharcot. 
faudmit  cepeudanl  pas  exagérer  !a  connexion  existant  enlre  ces 
l  aflections.  Il  est  vrai  que,  chez  les  divers  membres  d'une 
p  fanulle,  nn  peut  voir  la  goutte  et  le  diahéte  se  montrer  pai- 
lle transmission  héi'édilaire,  comme  le  prouve  le  tableau  siii- 
mprunté  à  Charcot* 


pmpn 
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',  De  l'influence  dex  mdadie^  cmislituHotineîUM  nur  ia  marche  des  ïéswn^ 
,  1875. 
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RELATIONS  HÉRÉDITAIRES  DE  LA  GOUTTE  ET  DU  DIABÉTC. 

!ler  fils  graveleux.  « 

2»  fils  diabétique. 
3«  nls  goutteux,  phthisique. 
Fille  graveleuse. 

Mais,  si  clicz  un  même  sujet  les  deux  maladies  peuvent  alterneret 
se  succéder,  on  voit  rarement  coexister  la  goutte  et  le  vrai  diabète 
confirmé.  Il  semble  aussi  qu'il  est  nécessaire,  pour  apprécier  la  véri- 
table relation  existant  entre  la  goutte  et  le  diabète,  de  tenir  compte 
du  terrain  d'observation  que  Ton  a  choisi.  En  effet,  sur  225  diabé- 
tiques appartenant  à  toutes  les  classes  sociales,  Griesinger  n'a  trouvé 
que  3  goutteux,  tandis  que  Seegen,  dont  les  malades  appartenaiait 
aux  classes  aisées,  a  rencontré  pareillement  3  goutteux  sur  30  dia- 
bétiques. D'après  ces  faits,  je  crois  qu'il  ne  faut  pas  accepter  d*uiie 
manière  trop  absolue  cette  maxime  de  Marchai  de  Calvi,  voulant 
<  que  la  complication  de  la  goutte  soit  la  loi  dans  la  glycosurie  », 
mais  qu'il  faut,  avec  Durand-Fardel,  considérer  la  coînciJence  de  ht 
goutte  avec  le  diabète  comme  un  rapprochement  ne  se  rencootrast 
que  dans  des  cas  limités. 

Quant  aux  rapports  de  la  goutte  avec  la  tuberculose  et  la  card- 
nose,  ils  paraissent  jusqu'à  ce  jour  entourés  d'obscurité.  Sans  doute 
Morton,  îhomas  Laycock,  Selle  et  Prout  ont  admis  que  la  phtbiâe 
pulmonaire  succédait  à  la  goutte  grave  et  invétérée;  sans  doute  aussi 
Garrod  a  vu  la  phthisie  rapide  se  développer  chez  un  sujet  porteur 
de  tophus  autour  de  plusieurs  jointures;  mais  d'autres  auteurs, 
Pidoux  et  G.  Paul,  considèrent  la  goutte  comme  antagoniste  de  la  tu- 
berculose. Pidoux  pense  même  que,  si  la  phthisie  se  développe  ches 
un  arthritique  (goutteux)^  la  présence  de  cette  dernière  affection 
communique  à  la  marche  de  la  phthisie  une  résistance  et  un  retard 
d'évolution  remarquables.  Hérardet  Gornil  (1)  paraissent  accepter 
aussi  cette  manière  de  voir.  Pour  le  cancer,  il  est  vrai  que  Gazalis 
admettait  une  relation  étroite  entre  lui  et  la  goutte;  il  est  pareille- 
ment vrai  que  Rayer  a  signalé  l'existence  des  deux  affections  dans 
une  même  famille;  Bazin  pense  aussi  que  le  cancer  du  foie,  de  l'es- 
tomac, de  l'utérus  survient  souvent  dans  les  dernières  périodes  de 
l'arthritis;  Budd^  en  relatant  l'histoire  d'un  goutteux  atteint  d'un 
cancer  du  pénis,  a  enfin  prouvé  qu'il  n'existe  pas  d'antagonisme 
entre  ces  deux  affections.  Gigot-Suard  (2),  qui  a  fait  des  expériences 

(1)  Hérard  et  Cornil,  De  la  phthisie  pulmonaire^  1867. 

(2)  Gigol-Suard,  VUricémie,  1875. 
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»ur  l'acide  unique,  prétend  avoir  produit  chez  des  chiens  des  tu- 
neurs  de  nature  cancéreuse.  Cependant  je  ne  crois  pas  que,  malgré 
jous  ces  faits,  on  puisse  considérer  la  goutte  comme  cause  détermi- 
laote  du  cancer,  puisque  Charcot  rapporte  qu'il  n'a  pas  rencontré 
Texemple  de  cancer  dans  les  cas  de  goutte  bien  authentique.  Des 
todes  ultérieures  sont  donc  nécessaires  pour  juger  cette  question 
»  importante. 

Messieurs,  l'étude  de  la  pathogénie  du  processus  goutteux  doit 
lismidre  à  mon  sens  les  deux  questions  suivantes.  La  lésion  san- 
imne', démontrée  par  Garrod,  c'est-à-dire  l'excès  d'acide  urique  sous 
forme  d'urate  de  soude  dans  le  sang,  est-elle  en  réalité  la  cause  de 
h  plupart  des  manifestations  articulaires  ou  autres  de  la  goutte? 
Quelle  est  Torigine  de  cet  excès  d'urate  dans  le  milieu  intérieur? 

Pour  résoudre  la  première  de  ces  questions,  il  convient  de  jeter 
tmit  d'abord  un  coup  d'œil  sur  les  doctrines  pathogéniques  de  la 
goutte  qui  ont  régné  dans  la  science.  A  peu  d'exceptions  près  toutes 
les  théories  anciennes  de  la  goutte,  depuis  Hippocrate  jusqu'au 
vmf  siècle,  sont  basées  sur  l'humorisme  ;  elles  se  trouvent  résumées 
dans  la  doctrine  de  Sydenham.  La  goutte  est  constituée  par  l'exis- 
lance  d'une  matière  morbiflque  dans  l'économie;  cette  matière mor- 
bifique  résulte  de  coctions  imparfaites,  opérées  soit  dans  les  pre- 
mières, soit  dans  les  secondes  voies,  et  les  symptômes  de  la  goutto 
proviennent  des  efforts  de  la  nature  pour  expulser  cette  matière 
morhifique.  Quant  à  la  nature  de  cette  matière,  elle  est  diversement 
appréciée  par  les  auteurs.  Pour  Paracelse  il  s'agit  d'une  acrimonie 
du  liquide  synovial;  pour  Pietsch,  c'est  une  élaboration  vicieuse  du 
liquide  spermalique;  Fernel  accuse  l'humeur  pituiteuse  et  Rivière 
on  acide  corrosif  originairement  développé  dans  le  sang.  Cependant 
Callen,  Brown,  Copland,  Braun  recherchent  l'origine  de  la  goutte 
dans  un  trouble  particulier  du  système  nerveux.  Cullen  considère 
les  lophus  comme  un  phénomène  accidentel,  et  Braun  voit  dans  l'at- 
taque articulaire  une  irritation  primitive  des  épanouissements  des 
nerfs  j)ériphériques,  tandis  que  la  maladie  en  elle-même  doit  être 
rangée  parmi  les  névroses.  Cependant  aussi  Boerhaave,  van  Svvieten, 
Broussais  et  d'autres  auteurs  admettent,  comme  cause  prochaine  de 
lagoutte,  une  affection  de  l'estomac  et,  pour  Pierre  Desault,  cette  cause 
doit  être  attribuée  à  la  diminution  de  la  transpiration. 

Les  recherches  de  la  chimie  médicale  vinrent  modifier  ces 
idées.  La  découverte  de  l'acide  lithique  (acide  urique),  faite  par 
Scheel  dans  les  urines  et  les  calculs  urinaires,  l'opinion  émise  par 
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A  la  suite  d'une  vive  émotion,  d\ine  indigeslioa,  (Tuq  ttlm 
sèment,  après  rirnpresàion  du  froid  humide,  d*^  l'immmioD 
pied  malade  daii^  F  eau  IVoide,  de  rapplicalion  d'eau  froiii*^  m 
jûinlures,  puifois  enfin ,  comme  Tont  observé  Trousseau  v\U\£ 
après  Tusage  imprud*^nt  du  coldiique,  on  voit  disparailre  ^nint^ 
ment  les  douleurs  arlicul;ûros  et  tout  aussi  subitement  ci 
redoulables  accidents  vers  V estomac.  Ils  se  présenleot  ^m 
tbrmes  qui  ont  été  bien  décrites  par  Budd,  Scudamore  et  Qm 
Tantôt   les  malades  sont  pris  iVune  crampe  violente  à  îé\ 
avec  sensalioa  de  pesanteur,  pyrosis,  vomissements  inr: 
ballonnement  du  ventre  et  constipation.  En  même  tempSi 
de  Talgidité,  des  sueurs  tVoides,  une  prostration  extrême; 
est  fdiformej  du  hoquet,  des  lipothymies,  des  syncop^'s 
survenir  et  la  mort  niéme  peut  ôtre  la  conséquence  de  ee  grave 
c'est  la  forme  eardialgiqne  ou  spmmoifique.  Tantôt  répij 
le  siépre  d  une  douleur  vive  que  la  pression  exaspèn*;  ii  suni 
vomissements  répétés,  quelquefois  sanguinolenlSj  quelqiiefc 
nltres,  et  cet  état  s  accompagne  d'une  fièvre  intense  et  de  pi 
tion  générale;  c'est  la  forme  inflammatoire  qui  peut  aus^i  r 
ter  les  malades,  et  dans  laquelle  on  a  trouvé  à  rautop^^ie  humnji 
stomacale  o?déuiateus:e,  couveite  d'érosions  hémori'bagi^jviei 
gravité  îïaïîti'tque  nmfermanl  un  liquide  noir,  Ijorsque  la  mort 
rive  pas,  les  arridenls  disparaissent  aussi  vite  qu'ils  se  soil 
duits,  souvent  avec  le  retour  de  la  lociiiisation  vei*s  les  jûinl 
Toutefois  ils  laissent  les  malades  avec  une  grande  perlurlmliÈifl 
les  fonctions  de  reslomac  et  un  profond  aflaiblissement,  Ii 
sèment  ils  sont  rares;  et  cependant  il  exisle  dans  la  sciei 
d(/xiioe  d'observations  dans  lesquelles  ils  ss**  sont  terminés  par  la 

\evsïiniestiti  on  peut  reticontiei"  des  accidents  du  même 
Dans  certains  cas,  il  y  a  des  coliques  spasmodiques  irès-é 
reuses  s'accompagnant  de  rétraclion  du  ventre  ou  de  lnii| 
abdominale;  ce  scuU  là  les  fvfiques  *ti'fhrititfut\s  de  Stark  MkB 
d'autres  il  se  déclare  une  «niteiite  vnitalile,  allant  jus*]u ?i  p 
duii'e  des  entérorrhagies  lrés-sérieu>e>;  Sydenbaui,  Mui?;:î.tvei 
et  Ibrtiiez  {:i)  oui  décrit  cetl<^  formr*  sous  le  nom  de  lit^^nl^ 
ijouUetise, 

Le  çiï'ïir  pai'aît  être  plus  rai-ement  atteint  que  l'estumaCt 


i 


{{)  Slark,  Discases  of  the  stomach^  intestines Jicer,  «île,  J788. 

(2)  Mus<;rave,  De  aithritide  sijmptomativà  disseriatio,  1707. 

(3)  Dai liiez,   Traité  des  maladies  goutteuses,  I8U2. 
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Fdes  oliservalions  de  Slorkes  (I);  el  cependanl  Culleii, 
i, Garrod,  llervez  de  Glu^fjoin  i;i),  parlenl  do  nHiocessîon 
iiUe  vers  cet  organt^.  Il  Ibiil  iri  jairo  unr  dislinctiori  entre 
ents  dits  de  rétrocession  vers  le  mnw  et  ceux  qui  résultent 
:énérescence  t^niissêuse  de  cet  orijcine  si  IVéquLiilo  diin.s  la 
joranie  je  vou.^  Vin  iadiqué.  Quand  la  j^^outie  iVappe  le 
I  conslale  un  sentiment  de  constriclion  dans  la  poitrine,  de 
pîilpi  talion  s,  une  grande  anxiété  et  une  dys[Hiée  des  plus 
Le  pouls  est  alors  d'une  petitesse  exliôme;  il  tombe  a 
tions  par  minute  et  an-dessous  et  peut  même  dispaïaître 
nément.  Des  lipothymies,  des  syncopes,  parlbis  la  mort, 
^tre  la  conséquence  de  cet  état.  D'apirs  (larrod,  il  se  pro- 
>nc  un  spasme  violent  du  cann%  bientôt  suivi  d'une  aorle 
'sie  de  cet  organe.  Dans  d'autres  ci rconslances  on  verrait 
pper  une  violente  péricordile. 

tte  remontée  vers  le  cerveau  apparaît  dans  tes  mêmes  con- 
le  la  goutte  remontée  vers  restomae.  L'impression  p^énérale 
ufi  accès  de  eolére,  une  émotion  vive  et  sui-tout  Hmmer- 
îieds  malades  dans  Teau  froide  on  Tappiication  d'eau  glacée, 
sur  les  jointures  goulteuses,  en  sont  les  causes  ordinaires, 
cas  les  malades  sont  pris  d  une  violente  céphalalgie,  bien- 
de  délii'e,  de  verti^^e,  de  perte  de  connaissance  el  linale- 
1  coma  plus  ou  moins  prot'oud.  Généralement  ces  accidents 
renl  peu  et,  suivant  Bourguel  0),  ils  disparaissent  avec  le 
b  localisation  vei's  les  jointures.  Il  est  à  remarquer  que 
ordinairement,  comme  Ta  l'ail  voir  (îairdner,  les  func- 
diecluelles  ne  disparaissent  pas  tout  d*un  coup,  comme 
aque  d'apoplexie,  et  que,  souvent,  il  se  passe  plusieurs 
ml  qu'elles  soient  com[détemenl  abolies.  Cependant, 
ains  cas,  le  malade  est  sidiiiement  frappé,  et  il  peut  se 
la  congestion  encéphalique  soil  si  intense  qu'il  en  résulte 
1res  vaseulaires  et  des  hémorrbaji;ies  cérébrales  entraînant 
^laissant  aptes  elles  des  hémiplégies  irrémédiables,  IVau- 
Re  sont  des  attaques  convulsives  suivies  de  coma  qui  se 

înt  est-il  possilile  d'interpréter  ces  divers  pliênomènes  de 
rétrocédée?  il  faut  bien  le  dire,  nos  connaissances  à  ce 

•y  Traité  deM  maladiendii  cmir  rt  de  Vatrrie^  tmd,  franc  .  lH6i. 
t  «!«*  Cliégoin,  AccidetHs  citcuiaioires  ckei  les  (joutteiLC^  ttîiH). 
jet,  Ettêde  tur  la  gouUe  t%Hi:érak,  I8[j7. 
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sujel  sont  encoro  li'ès-inconiplèles.  Pour  c*Mjtii  e^t  de  larL'troce? 
sion  vers  reslomac  ou  le  cœur,  si  Von  éc-^rle  tes  ras  de  deg^^ném- 
cenm  du  muscle  cardiaque  ou  d'aihérome  des  ailères  œronaira, 
nous  ne  pouvons  guère  expliquer  leur  mode  de  proiiiuiion -^ 
nous  lancer  dans  des  hypoiliôses  plus  ou  moins  filausilfeé! 
(luxions  compensaliices  ou  d'actes  réflexes*  I^orsqu'il  s**igiulflfl8P 
veau,  il  ne  faut  pas  ouldier  qu'uu  grand  nombre  des  acciileriuni 
cet  organe  surviennent  alors  que  déjà  la  j^outte  a  délr'mniifft 
lésions  rénales  très- se  rie  uses  et  que,  par  conséquent^  la  d^'-jnin 
urinaire  se  fait  d'une  manière  Irès-incomplèle.  Dans  (nii!j  i 
donc,  il  s'agirait  rréquemment  d'ace idents  vérilablement  nrêil 
et  leui'  syrnplomaLolu*^ie  se  rapproche,  en  efl'etj  baïucoiip  <i$ 
de  rurémks  comme  l'ont  montré  Gairdner  et  Fournier  (1)*  1 
que  Turémie  ne  peut  être  invoqué^e,  Ton  peut  songer  à  un 
î^estion  méningo-encéphalique.  Braun  a  cité  un  cas  de  réiro 
cérébrale  qui  s'est  montré  après  la  cessation  de  chaque  atlaqu 
eulaire;  il  l'a  atlribné  à  une  eongeslion  des  méhinges.  Qan 
hémorrhaî^ies  cérébrales^  il  est  certain  qu'un  g-rand  nombre  i 
naissent  pour  cause  l'atliéronie  artériel  qui,  vous  le  saveï,  esll 
mement  Iréquent  chez  les  |*otitteux. 

Les  autres  manileslations  alKuliculaires  de  la  goutte  pcndal 
période  ne  sont  que  t'exagénition  de  celles  que  je  vous  ai 
pour  la  première  pi'riode.  Les  trouliles  dyspeptiques,  les  acd 
intestinaux  se  ujonlrent  plus  fréquents  et  souvent  plus  inteiis 
hcmorriioïdes  disparaissent  quelquetbis,  mais  souvent  aiijrmii 
Le  foie  est  congestionné  et  parfois  il  y  a  des  coliques  lii"i>ali^ 
avec  ictère  et  i-ejct  uiténeur  de  calculs  biliaires.  Vers  le  ami 
fonstate  les  palpitations,  la  douleur  préeordiale,  une  dvsjmi*! 
quente,  des  li^JOthymies  et  parfois  des  syjieopes.  Déjà  les  tilir^i 
cukiîres  de  ror^^me  s'alléreul  et  il  peut  se  faîie  mu;  les  valvnleî 
concrétions  qui  vienneiU  géiier  leur  toiicLionuement.  En  i^ 
temps  les  d^-puts  allïi"'romateu\  se  fonl  sur  les  artères,  lïucùti 
organes  respiratoii-es,  l(is  bront  liitcs,  les  conjzestions  pulianni 
les  bronchites  cajullaires  et  même  les  pneumonies  peu^enl  i 
raître;  Tasthme  s'exagère  dans  If*  plus  grand  nnnibre  licscij^j 
s'accompagne  ou  non  d'emphysème.  Les  troublées  nerveux  qi 
vous  ai  décrits  suivent  une  même  progression  ascendante  lors^ 
existaient  antérieurement,  et  peuvent  se  montrer  s'ils  n  exisli 

(I)  Fournier,  De  Vurémie,  1803. 
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enfoivî;  il  en  est  de  méni^  des  ii<5vralg:ies  et  des  erampes  mus- 
iresJj's  reins  devienin-nt  de  plus  en  plii;^  inulades;  ralbtnni- 
bsemontre  plus  rrét]uemment,  reste  parfois  pprinanenie,  el  des 
hr^^dei^  cal('iils  peuvent  se  former jamcfiaiit  leurs  rniiséqneuces 
baires  vers  le  rein,  vers  les  uretères,  vers  la  vessie^  suivant 
ks^sonl  proiluils  ou  qulls  se  ?iont  arrêtés  dans  Ton  ou  l'autre 
borgnnes.  Knlni  du  coté  dr?  la  peau  on  rencontre  ej^^alement  les 
Sinn,ûrpieje  vous  ai  si^'iiair-es. 

Ins  dite  période  cependant  il  peut  se  produire  rerlaines 
pitions  cpii  ne  se  montrent  ^uève  dans  la  première.  Du 
iïlti  svslême  nerveux,  probablement  â  la  suite  de  ralhérome 
fcl,  on  voit  survenir  le  ramollissemenL  céréhral,  dél>u(ant 
Ine  attaque  d'apoplexie  et  causé  pent-éLre   par  des  oblit<*- 

tl  vasculaires  suite  ou  non  d'embolies.  Le  (élanos  a  été 
è  par  Sauva^res,  Afkermanu,  rrnka  de  Kr^/.owilz  ;  la  cbo- 
Ë>toll.  Piuainps,  iîardiez  et  Guitbert.  bi  Tolie  i;oylteusc 
lée  par  Garrod,  Bayte,  Lorry;  Bertliier  (I)  en  a  rapporté 
nombre  d'exem|>]es;  la  mélancolie,  la  manie,  la  stupi- 
t  la  démence  se  sont  renconirées  ehez  les  lioutlcox,  (lorïune  Ta 
lé  Garrod,  les  ménin|;:es  cérébrales  peuvent  s'enilammei"  à  la 
d'une  inlillralion  par  Furate  ûi'  soude.  IJu  côté  de  ia  mui^lle, 
lent  h  la  véi  it<*,  on  a  roiislaté  des  lésiojis  qui  onl  donne  lieu  à 
IpléjgMc.  Graves  a  trouvé  un  ramollissemeat  considéralite  de  ce 
Inen'eux;  Crîlclielt  et  Curling  (I)  ont  publié  un  cas  d'apo- 
i  médullaire,  et  Gairod  pense  q!i'il  [jeut  se  faire  sur  les  mé- 
P spinales  des  dépots  nratiques  analogues  à  ceux  des  méninges 
pLÏcs,  Lnlin,  d'après  llraun,  Albert  aurait  publié  plusieurs  cas 
^pression  de  la  moelle  épînièrc  par  des  concrétions  ^out- 
I  développées  dans  le  canal  vr^rtébial. 

goutte  peut  aussi  déterminer  des  localisations  sur  les  yeux,  La 
irtivile  fîoutteuse,  due  a  des  drfKVts  uraliqucs  dans  la  trame 
|de  laconjoncrive,  a  été  observée  par  llobertson,  Béer,  Midle- 
élMackensie,  Garrod  a  montré  *|ue  certaines  opbtlialmics  oli- 
^  chez  les  {routleux  étaient  dues  â  des  dépots  send)lal>les  i\  la  snr- 
b  la  sclérolique.  Enfin  on  a  vu  Tintis  alterner  d'une  manière 
iquable  avec  les  attaques  i\r  goutte  artieulidre;  les  laits  de  ÏA- 
^,  de  Wardrop  et  de  Laugiei'  ne  laissent  aucun  doute  a  cet  égard. 


Hchcit,  Metl.  TirmJt  and  Gat ,  m^. 


4lâ  LES  GRANtlS  PRÛGKSSliS  MORBIDES. 

D'après  ChareoL  les  {goutteux  sont  li'ès-dîsposé*?  à  devenir  souri 
Cet  auleur  a  signalé  chez  des  goutteux  des  altérations  des  ossé 
de  Vouïe*  Suivant  llarvey  et  Toynbee  on  trouverait  fréqu^ 
des  concrétions  sur  la  membrane  du  tympan  et  sur  les  onà 
Cependant  (jarrod  n'a  jamais  rencontre  d'acide  uriquedaosde 
blables  dépôts;  c'est  donc  avec  raison  que  Gbarcot  pense  que 
nouvelles  recherches  seraient  nécçss;ures  pour  fixer  les  idées  sur 
point. 

l.e  tissu  dermique  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  peuvent  « 
présenter  des  lésions  pendant  révolution  de  cette  période.  Go) 
dans  le  diabète,  on  observe  dans  la  goutte  des  rurom^'^ 
antlirax,  des  phlejrmons  et  des  érysipèles  qui  paraissent  Imi'l 
toxicalion  uratique.  Un  grand  nombre  d'auteurs  avaient  dêjura 
que  rinflucnce  de  la  goutte  sur  le  develappement  de  ers  W 
mais  celte  influence  a  surtout  été  mise  en  lumière  (lar  iUvM 
Caivi  etCharcol.  Bien  que,  dans  les  luroncles  et  les  aiHhrasiton 
pas  encore  constaté  la  présence  de  Tacide  urique,  on  peut  ai 
avei'  Fernet,  comme  pour  le  sucre  dans  le  dialiéle,  que  lasaUll 
de  l'organisme  par  cet  acide  couslitue  une  rause  juèdisposani 
l»eut-èire  même  déterminante  de  ces  productions  palhologiquesi 
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CINQUANTE-i:[NQlIlRME  LEÇON. 


(saîte).  Cachexie  gootieufe,  Pathogénîe,  Dta|;na»ti(!,  Pronoittc,  Traitcinetit. 


"^  Messieurs, 

Itroisième  période  du  proc<^ssns  goiilteux  esl  caraf'lérisrc  par 
tililissèmenl  progressif  de  ror^^iinisnie,  par  le  développement 
fis«if  d'une  anémie  de  plus  en  plus  prononcée,  en  un  mol  par 
blisseinenl  de  In  ravhe.viefjôuflense.  Dans  étoile  périodr%  comme 
n^pi'édonïinanles»  on  vrdl  s'ariiniRT  de  plus  en  pins  la  dégéné- 
tnee  rénale  aboutissant  à  Talrophie  sclérotique  comme  je  vous 
iudiqné.  D^ns  celle  période  éç^alement  s'aceenluenl  de  plus 
bs  les  dépôts  artériels  et  r.illiérùaie  qui  en  est  la  conséqncnct*. 
nlors  pureillemenl  que  h  dé^^énérescence  graisseuse  du  rœur 
les  progi'ès  rapides.  En  même  temps  que  marchent  ces  dilTé- 
s  lésions,  la  dyspepsie  persiste  et,  corrime conséquence,  survient 
igrisseni^*nl  et  la  perte  ries  tbrcus;  la  réparation  organique 
esous  la  dépendance  de  la  digesLion  et  de  rabsorption  se  Irou- 
compromise.  Cet  amaigrissement  du  reste  est  encore  accéléré 
55  perles  pour  ainsi  dire  constantes  d'albumine  qui  se  font  par 
je  rénale,  eu  égard  a  Tétat  auatomique  des  reins.  L'économie 
Hivc  donc  minée  de  deu\  manières,  par  raugmenlation  des 
5  et  par  rinstiflisancé  de  la  réparation.  Il  en  r/^sidlt*  un  étal  de 
l*'  qui  lait  de  jour  en  jour^  d<'s  progrés  et  qui  s'afTUse  par  des 
allons  cardiaques,  de  la  dyspnée,  des  verligeset  une  tendance 
tiée  aux  lipothymies  ei  a  la  syncupe.  Ces  derniers  symptômes 
îttcore  augmentés  par  félat  de  dégénérescence  graisseuse  du 
,  A  ces  maniléstations  déjà  si  sérieuses  viennent  bientôt  s'en 
re  d'autres.  Les  malades  sont  d'une  pâleur  jaunâtre,  ils  ont  de 
ilfisstH'c  de  In  face  r-t  de  roHlëme  des  memLu'cs  intérieurs  ; 
ruits  de  souille  se  manitésient  au  cœur  et  chez  eux  il  s'établit 
at  de  torpeur  physique  et  morale  des  plus  marqués.  Enlin 
minurîeetles  perles  qu'elle  entraîne conlinuanl,  le  conirdégé- 
pUïs  en  plus,  on  voit  appaiaitrc  l'hydropisie  généi^alequi 


Ui  LES  fïHàNBS  PnOCESSUS  MORBrOEÎ?, 

fait  des  proj^^rès  àf^  jour  en  jour.  Les  malacif^s  suc.€oni!>eiil  m 
une  anasarquc  considérable,  avec  de  Tascile  et  ^les  épanclu^ineiH 
séreux  dans  lu  plèvre  elle  péricarde* 

La  teniiinâi?îorï  qiv*  je  viens  de  vous  iiiiliquer  n'est  cepeiuis 
la  seule  que  Ton  observe.  La  mort  subite  esl^eu  effer,  asseoir 
dans  celle  péi'iode  de  la  goiilte,  et  elle  peut  souvent  èln?  i 
la  dégénérescence  graisseuse  du  coeur,  roniine  Y  oui  élalilt  hi 
cherches  de  LalJiam,  Cheynej  Quaia  et  Gaîrdner.  Dans  m\ 
mort  survient  avec  ou  sans  rupture  du  cœur;  sur  Kîobsemti 
dégénérescence  graisseuse  cardiaque  dont  un  certain  nombre! 
été  recueillîf^s  cbez  des  goutteux,  la  mort  subite  est  surveniieî 
Vingt-huil  fois  il  y  a  eu  rupture  du  cœur;  tG  Ibis  il  s*esl 
une  syncope  moi'telle.  D'un  autre  roté,  la  mort  subite  peUïl 
tenir  u  une  attaque  d'apoplexie  dont  la  cause  le  plus  soiîveflli 
dans  une  liérnorrha^^ie  cérébrale  due  [\  lu  rupture  rie  vaisseai 
comateux  ;  cetle  lésion  arLérielle  peut  aus^^î  donner  lieu  ah  ( 
sénilc  et  Schœrilçin  en  a  observé  im  cas  chez  un  goulleuit 
1ère  cr'nratc  était  albéi'amahHise.  La  mort  peut  encore  élrec^i 
Tatr^ophle  rénale  et  rinsuHîsance  de  la  sécrétion  urinairo;  bl 
lades  succombent  alors  avec  les  symptômes  de  r«ntoxic;tliolî  a 
mîqne.  lînfîn  vous  ne  devez  jamais  oublier  que,  eliez  les  gouil 
résistani^e  de  rorganisiiïc  aux  diverses   maladies  acridinilelk 
considérablemenl  diiïiinuée.  Ces  sujets,  d'une  part,  prenaent] 
facilement  la  maladie  que  d'autres  cl,  d^aulœ  part,  Loytei 
chez  eux  a  un  caractère  de  gravité  exceptionnelle  et  peutameiieil 
terminaison  funeste.  Les  accidents  de  la  lilbiase  rénale  cl  ileW 
thiase  hépatique  :  ictère,  perforation  des  eonduits biliaires,  atn 
du  foie,  suppuralion  rénale,  ln'dronr*pljrose,  ruplure  des  un^li 
iîilillraliorj  iirjnaire,  peuvent  aussi  se  produire  dans  celte  *lcn 
période  et  eniiiortcr  l(*s  lualades. 

Tei^minons,  messieurs,  cetle  descriplion  des  phénomènes  ctim<| 
de  la  i^muïte  pai*  Texamcn  de  rinfluenre  qu^elle  peut  avoir  sur! 
maladies  intereurrentcs  et  par  relui  des  rapports  existant  eatred 
et  d'antres  processus  morbides,  4 

Il  est  eerlain,  et  (iéjfi  je  vous  Tai  indiqué,  que  la  <^outte  m 
une  inlluencc  nuisiïjb^  sur  les  alTcetions  diverses  éclatant  cli©  ' 
sujets  fpii  rn  sont,  atteints.  Chez  eus,  les  areidenl^  tranmatiqi* 
les  plaies,  les  fractures,  sont  plus  longs  à  se  guérir  que  chei 
autres  sujets.  O'Reilly  a  rapporté  riiistoire  d'un  goutteux  qui  euU 
fracture  de  la  malléole  externe.  A  la  suile  de  cet  accident,  surf 
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accès  de  goiute  ei  les  fi'nj^qnnnts  osseux  se  st*parôi'f*nl  ;  il  se  pro- 
tildes  iilcéralions  ([Lii  iiiin^nl  Tos  à  mi  et  la  eoiisolidalion  rie  la 
tare  ne  re|)riL>a  marche  qu'après  la  cessation  de  l*aceès.  Comme 
:  les  dialtétk{»ie?,  ropL^ratinn  de  la  eaiaraete  pratiquée  chex  les 
teiix  est  souvtint  suivie  d'insuecés.  Biuld  en  a  si^nalr  un  ef^ilain 
bre  d'exemples.  Dans  sa  thèse  d^iyréiiaLion»  le  (io<ir'nr  Der^er 
rlaileiïienf  ï;\ii  ressortir  relti*  infînenec  <lc  la  ^aiiilte  sur  la  inarehe 
l<?Hons  li\^nmatiques  (I),  Vous  le  savez,  les  intlamrnalions  ehez 
sujets  sont  toujours  plus  graves  et  les  maladies  typhiques  sont 
que  constamment  mortelles.  La  syphilis  elle-môine  serait  tnlln- 
»eparlap:oiitle  tt,  suivant  Spcneer  Wells,  elle  prendrait  un  earae- 
scorbutique.  Kniin,  d'aprè-s  les  reeherches  de  Starek,  les  mou- 
tnïs  de  la  goutte  seî^aient  périlleux  pour  les  femmes  enreiriles, 
luleura  ia|i[Hirté  l'exemple  d'une  feunne,  rnepinle  dr  (rois  mois, 
^qui  un  aecês  de  ^outti-  déttumina  l'avurleiuent, 
1^  certain  pareillement  que  la  goutte  i>rédispose  singulièi^e- 
teal  à  contracter  les  maladies  qui  l'econnaissent  le  froid  pour 
pa.  Les  goutteux  sont  extrèuu^meut  sensihies  au  froid,  aux  chan- 
bafs  hrusques  de  température,  aux  moindi'es  variations  de  Vrh\\ 
ptephériipu».  Avec  la  plus  grande  facilité,  ils  prennent  te  coryza, 
pn^nes,  l»s  hronchites  catarrhales,  la  pn<Hunonie  et  h'S  atteintes 
jliuraatisuie  omsr-ulaiie.  Leur  aptitude  a  coutrarter  le  rhuinatisuTe 
poûsidérablc,  à  tel  point  que  Ton  peut,  ainsi  que  nous  l'avons 
l^jà,  à  Tcxemple  de  iluéneau  de  Mussy,  considérer  le  [processus 
|teM  comme  constituant  vérilahlemcut  une  piédisfiosition  au 
gâtisme  sons  toutes  ses  formes, 

lesisle  entre  la  goutte  et  le  diabéîe  une  relation  très-étroite  qui 
déjà  indiquée  par  Stosch  en  I8i!8,  puis  par  Meumann,  PriUit  et 
r.  GL  Bernard,  connue  je  vous  Tai  dit  dans  mes  lerons  sur  le 
fte,  a  fait  voir  que  ce  processus  morbide  alterne  Ircs-souvent 
ides  accès  de  gonitc.  Cette  relation  a  surtout  été  mise  en  évi- 
È  par  les  travaux  de  <jarrod,  de  ilarclial  de  Gaivi  etdeGharcoL 
faudiait  ccfiendanl  pas  exagérer  la  connexion  existant  eiiti-e  ces 
afTeclions.  Il  est  vi-ai  que,  chez  les  divers  niembi'cs  d'une 
p  famille,  «m  peut  voir  la  goutte  et  le  dial*étf^  se  mnntrer  pai' 
de  Iransmission  héréditaire,  comme  le  pmuve  le  tableau  sui- 
^laprunté  à  Charcoi, 


De  Vînpuencf  den  mûladies  CfjMiituHùimelkii  nue  !a  marche  ih^i  îésiotis 
!•  I875> 


LKS  GRANDS  rHOCESSlS  MOllBIDES, 
AELJkîlQVS  Htl^ËDlTAHiES  ht  LA  COVTTE  ET   liU  UIJIiËTe. 


fère  goutteux 


\*'  fils  graveleux, 
to  fiU  diabétiques. 
30  fils  (fouttc*u:t,  phlhisïque. 
[   Fille  graveleuse. 


Mais,  si  chez  un  môme  sujet  les  deux  maladies  peuvent  alten 
^e  succéder,  on  voit  rarement  coexister  la  goutte  et  Je  vrai  à 
cotiQrmé,  Il  semble  aassi  qif  il  est  nécessaire,  pour  apprécier  la 
table  relation  existant  entre  la  ^aiuttc  et  le  dtahète,  de  teoira 
du  terrain  d'observation  que  Ton  a  choisi.  En  efTel,  suriii"! 
tiques  appartenant  à  toutes  les  classes  sociales,  Griesinj^er  n'a  t 
que  3  goutteux,  tandis  que  Seegen,  dont  les  malades  apparli-'ï 
aux  classes  aisées,  a  rencontré  pareillement  â  goutteux  sur  Si 
bétiqnes.  Diaprés  ces  faits,  je  crois  qu'il  ne  faut  pas  accepter 
manière  trop  absolue  cette  maxime  de  Marchai  de  l^alvi,  v( 
i  que  la  complication  de  la  goutte  soîl  la  loi  dans  la  gkcosu 
mais  qu'il  faut^  ^avec  Durand-Fardet,  considérer  la  coîncilenci 
goutte  avec  le  diabète  comme  un  rapprochement  ne  se  re«icn 
(|ue  dans  des  cas  limités. 

Quant  aux  rapports  de  la  goutte  avec  la  tuberculose  d  la 
nose,  ils  paraissent  jusqu'à  ce  jour  entourés  d'obscurité.  San 
Mortnn,  Thomas  Laycock,  Selle  et  Prout  ont  admi^^  qm^  hy 
pulmonaire  succédait  à  la  goutte  grave  et  invétérée  ;  sansdoul 
GaiTod  a  vu  la  phthisie  rapide  se  développer  chez  un  sujet  ( 
de  tophus  autour  de  plusieurs  jointures;  mais  d'autres  a 
Pidoux  et  G.  Paul,  considèrent  la  goutte  comme  antagoniste  d 
berculose.  Pidoux  pense  môme  que,  si  la  phthisie  se  déveiop 
un  arthritique  (goutteux),  la  présence  de  cette  dernière  a 
communique  à  la  marclie  de  la  phthisie  une  résistance  et  un 
d'évolution  remarquables.  Hérard  et  Gornil  (1)  paraissent  a 
aussi  cette  manière  de  voir.  F'our  le  cancer,  il  est  vrai  que 
admettait  une  lelalion  étroite  entre  lui  et  la  goutte;  il  est  f 
ment  vrai  que  Rayer  a  signalé  Texistence  des  deux  adeclio 
une  même  famille;  Bazin  pense  aussi  que  le  cancer  du  foie, 
tomac,  de  l'utérus  survient  souvent  dans  les  dernières  péri 
l'arthritis;  Budd,  en  relatant  l'histoire  d'un  goutteux  attei 
cancer  du  pénis,  a  enfin  prouvé  qu'il  n'existe  pas  d'antaj 
entre  ces  deux  affections.  Gigot-Suard  (2),  qui  a  fait  des  exp( 

(1)  Hérai-il  et  Gornil,  De  la  phthisie  pulmonaire^  1867. 

(2)  Gigot-Suard,  L'Uricémie,  1875. 
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Faeide  urit[ue,  [irol^nd  avoir  pi'odnit  chez  des  cliiens  des  tu- 
irsde  nature  cancéreuse.  Cependant  je  ne  cixiîspas  que,  iiialf^ré 
ces  faits,  on  puii^se  considérer  la  g^oufte  comme  cause  déteimi- 
e  du  cancer,  puisque  Cliarnot  rapporte  qu'il  n'a  pas  rencontré 
îinple  de  cancer  dans  les  cas  de  j^oulle  bien  aiillienlique.  Des 
esultérieuies  sonl  donc  nécessaires  pour  jup;er  celte  question 
iporlanle. 

ïssieurs,  l'élude  de  la  pfUhofjeuie  du  processus  gou  lieux  do  il 
idrfiàmon  sens  les  deux  questions  suivantes.  La  lésion  saii- 
r,démonlrée  par  Garrod,  c'esl-a-dirc  Texcés diacide  uriqiie  sous 
€  d Wale  de  soude  dans  le  sang:,  est-elle  en  réalité  la  cause  de 
iiparl  des  manifeslalions  artieidaires  ou  autres  ûp  la  goutte? 
leesireri^Mne  de  cet  excès  d'urale  dans  le  milieu  irilérieur? 
Hir  résoudre  la  première  de  ces  questions,  il  convient  de  jeter 
«l'abord  un  coup  d'*eîl  sur  les  dnrlrines  patliogénlques  de  lu 
tt«qui  ont  réfj^né  dans  la  science.  A  peu  d'exceplions prés  toutes 
ftéories  anciennes  de  la  ^^outte,  depuis  Ilippocrale  jusqu'au 
rsièclp,sonl  basées  sur  riiuniorisme;  elles  se  trouvent  résumées 
la  doctrine  de  Sydenhanu  La  goutte  est  constituée  par  rexis- 
J d'une  matière  morbiliiiue  dans  Féconomie;  celle  matière nior- 
le  résulle  de  codions  imparfaites,  opérées  soit  dans  les  pre- 
K*!,  soit  dans  les  secondes  voies,  et  les  symplumes  de  la  j,mult<^ 
enoenl  des  etforts  de  la  naluie  pour  expulser  relie  matière 
ifqiie.  Quant  à  la  nature  de  cette  matière»  elle  est  diversement 
Idée  par  les  auteurs.  Pour  Paracelse  il  s'agit  <rime  acriuionie 
fuidesvnovial;  jiour  Pielsch,  c'est  une  élaboration  vicieuse  du 
efipermatique;  Fernel  accuse  rhumeur  pituileuse  et  Itivière 
de  corrosif  originairement  développé  dans  le  sang.  Cependant 
I,  Brown,  Copland,  lîraun  recherchent  l'origine  de  la  goutte 
in  (rouble  parlirulier  du  système  nerveux.  Cullen  considère 
ihus  comme  un  phénomène  accidentel,  etBraun  voit  dans  Tat- 
articulaire  une  iiTilalion  primitive  des  épanouissements  des 
périphériques,  tandis  que  la  maladie  en  elle-même  doit  élre 
I  parmi  les  névroses.  Cependant  aussi  Bnci'haave,  vanSwieten, 
lais  et  d'autres  auteurs  admettent,  comme  cause  prochaine  de 
le,  une  alleclinn  de  Testomac  et,  pnirr  Pierre  Desault,  celte  cause 
pe  attribuée  à  la  diminution  de  l;i  Iranspiration. 
recherches  de  la  cliimic  rnéilicale  vinrent  modifier  ces 
La  découverte  de  l'acide  lilhirpie  (acide  urique),  faite  par 
dans  les  urines  el  les  calculs  urinaires,  Topinion  émise  par 
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MuïTty-PorlMïS  de  kprésence  de  cet  acide  dans  le  sanji  des^outl 
la  démonsiration  failo  par  Wollaslon  de  la  nature  chiniitjue  (i 
de  soude)  des  i-oncrélions  gouLLeiises,enOn  la  révélalion  p^riià 
(le  l'existence  d'urate  de  soude  dans  le  san^  permirent  de  prà 
la  lésion  sanguine  de  la  gouUe  el  di'nionlrèrent  la  vth'itahk^  m 
de  k  matière  morbilique  de  Sydenham.  Lo  plus  grand  noml>^ 
auteurs  modernes  admet  donc  que  la  goutte  reconnaît  poui 
raccumulation  dans  \b  sang^  des  principes  excrêmenliels  el 
lièrenienl  de  l'acide  uriqur*  sous  forme  d'il  rate  de  soude.  T( 
quelques  pathologistes,  notamment  Sciidamore,  Barlow,  Gairl 
plus  rc^cemnient  Barclay»  voient  encore  dans  cette  alïertion  le  ni 
d'une  sorte  de  pléthore  sans  relation  avec  Texcès  d'aciiîe  ifl 
dans  le  san«f,  Mais^  il  faut  bien  le  dire  avec  Charcot,  ces  ideeii 
p nient  bien  plus  sur  le  sentiment  que  sur  Tobservation. 

La  pathologie  expérimentale  paraît  aussi  établir  que  les  md 
latlons  diverses  de  la  goutte  sont  sous  la  dépendance  de  laU 
sanguine,  autrement  dit  de  ruricémie.  Les  expériences  de  Zah 
dont  je  vous  ai  entrelenus,  prouvent  que  si  Tacide  urique  saerjul 
dans  le  milieu  intérieur,  il  va  bientôt  se  déposer  dans  ua 
nombre  d'organes.  Les  reins,  les  membranes  séreuses,  les 
lymphatiques,  la  capsule  du  foie,  les  ramilications  bronchiques, 
dociirde,  les  parois  musculaires  du  cœur,  les  (ollicules  gastrii 
la  muqueuse  de  Testoinac  et  de  rintestiïi,  les  artiiailalious  et  ni 
les  muscles  peuvent  ainsi  devenir  lesiéjje  de  dépôts  uj^atiques,! 
autre  colé,  Gigot-Suard,  en  adminisli'anl  à  des  animaux  di' li 
urique  a  déterminé  chez  eux  des  tronbles  morbides  assez  nmlm 
a  ceiix  que  Tnn  observe  chez  les  goutteux,  La  peau,  tes  ninqW 
et  leurs  glandes,  les  articulations,  le  poumon,  le  foie,  le  ccivjatij 
enveloppes  de  la  moelle  épinière,  les  reins  ont  montré  drs  lési 
dont  la  iai'îicléristique  était  le  pius  souvent  une  congestion  m 
feste.  Du  côté  des  reins,  les  altérations  sont  allées  jusqu'à  proè 
les  lésions  <iu  mal  de  Dright  et,  dans  les  articulations,  on  a  ûli9( 
une  a uginen talion  do  la  syiiovie,  T injection  de  la  synoviale  d 
coloration  des  rartilnges  beaucoup  plus  foncée  qu'à  Tétat  uort 
Cependanï  jamais  ou  n'n  trouvé  de  dépôt  d'urate  de  soude  daaf 
jointui'es. 

rrafirés  toutes  ces  données,  il  semble  bien  établi  que  la  prést 
d'un  excès  d'acide  urique  dans  le  sang  puisse  être  considérée  coH 
cause  des  dilVérenles  manilestations  que  je  vous  ai  décrites;  elcep 
dant  bien  des  lacunes  restent  encore  à  combler,  bien  des  désidéi 
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'peiÉlent.piiLsque  nous  cannaissons  plusieurs  maladies,  notamment 
la  népliriLe  albuniineuse  et  riïUuxÎL'aLioii  saluioiue,  qui  î^accumpa- 
SBl  d'un  excès  d'acide  urique  dans  le  sang  cl  qui,  habiluellemenl 
iBooins,  ne  donoenl  pas  lieu  à  laprodoetion  d'aceideuls  analogues 
tdela  fûuUe.  La  lievic  elle-inLiiiè  crée  un  élaL  ai^iu  d'urioé' 
îquedt'monIreuL  les  inuilillcations  delà  sécrétion  urinaire;  il  est 
iquiciûii  peut  invoquer  une  durée  relativement  courte  de  cet 
l  du  milieu  intérieur. 

Û'ou  vient  Taxées  d'aride  urique  dans  le  sang?  11  est  évident  (|ue 

i  ne  peut  reconnaître  que  Tun  des  trois  modes  générateurs 

ïïisi  on  bien  i!  y  a  exagération  dans  la  production,  réliminaliou 

riani  pas  dans  le  même  sens;  ou  bien  il  y  a  diminution  dans 

NiRalion,  la  pn»ducliou  restant  la  iném^^;  ou  bien  enlin  la  pro- 

I  est  exagérée  et  rélïmination  diminuée.  L'excès,  dans  céder- 

s,  se  produira  sans  contredit  avec  plus  de  rapidité,  Déjà, 

lïil  la  question  élitdo^^ique,  nous  avons  examiné  ces  qncsliuns 

lél  je  vous  ai  parlé  des  difféi'ents  inodes  suivant  lesquels 

i  avoir  lien  et  la  production  plus  abondauli*  d'aride  luiciue 

fgaaisme,  et  la  rétention  de  ce  principe  par  défaut  d'élinii- 

.  Mais,  il  faut  bien  en  convenir  cependant,  presque  toutes  les 

es  que  j'ai  fait  [Kisser  sous  vos  yeux  sont  le  lait  du  raison- 

et  non  celui  de  rexpérimentatiun.  II  laudrait,  pour  com- 

UDS   connaissanres  à   ce   sujet,  re*;ljercher  :  I*  si -chez  les 

UL  les  matières  albuniinojdes  subissent  une  élaboration  incûni' 

Hâ  les  voies  digestives;  i"  si  chex  eux  la  quantité  d'oxy^éne 

est  raoniJre  que  cliez  les  autres  sujets,  conune  le  tait  se 

chez  les  diabétiques;  3"  quelles  sont  les modilications,  cir- 

Diiïîs  ou  non,  qui  se  produisent  dans  le  rein  pour  s'opposera 

[lination  suffisante  des  urates.  Tant  que  ces  questions  ne  seroni 

lues»  il  sera  impossible  d'édiiier  une  doctrine  pathogénique 

ae  du  processus  goutteux. 

établi  que  Tacide  urique  ne  se  produit  pas  dans  le  san^, 
[le  le  voulait  la  doctrine  de  Liebig,  rjiais  bien  au  sein  des  élé- 
ianatomiqucs  eux-ménn?s  et  probablennmt  à  lasuite,nond*une 
buslion  directe,  mais  par   l'oxydation  de  substances  intermé- 
5,  telles  que  la  xanlliine,  etc.  Cb.  Hobin  a  montré  que  les  tissus 
Bux  Sont  plu-  particulièrement  le  sié^e  de  la  pruduelion  de  cet 
pet  comme  je  vous  Fai  indiqué  dans  ma  le<;on  sur  la  dépuraliim 
aiqne,  la  rate  et  le  Ibie  ont  été  considérés  aussi  connnc  des 
.  où  il  prend  naissance, 


'  44g  LESGRAKDS   PBOCESSITS   MORBIDES. 

Formé  dans  ces  divers  tissus,  au  moin^  tMoriqiiement,  on  pt 
concevoir  que,  dans  les  premiers  temps  de  son  accum'jbUtmJVi* 
nrique  soil  éliminé  en  assez  grande  proportion  par  la  \m  Mê 
pendant  un  certïiin  temps.  Dès  cette  /*poque  cependant  k^  mn^ 
lions  vers  le  rein  se  montrent  déjà  de  Ictnpiï  à  autre,  et  ïm  nr«îfite  ' 
fréquemment  la  présence  des  sédiments  urinaîres  donl  ji  . 
parlé.  Ces  troubles  auE^mentent  sous  Tinfluence  des  caus^^s  div 
qui  peuvent  aujjmenter  parallèlement  la  quantité  d'uralesdaM 
sang,  et  en  même  temps  Ton  peut  voir  survenir  les  divem*^ 
feslatîons  de  la  goutte  larvée,  manifestations  dues  a  une  impcrf* 
dans  la  nutrition  intime  des  divers  oignes  d^  l'économie.  Plus 
encore,  le  rein  ne  suffit  plus  à  réliminalion  ei,  le  sang  se  sui 
géant,  les  uratcs  produits  dans  les  iîssus  tibreux  s'y  accumul 
finissent  par  déterminer  une  inflammation  qui  constiineraltaqi 
goutte  articulaire.  Ultérieurement  enfin,  les  reins  s'alïénirU  d« 
en  plus,  il  se  fait  des  dépûLs  IVéquenls  d'urales  dans  les  îiei 
plus  divers;  les  jointures,  les  tissus  péH-artîculaires,  les  \m 
les  organes  internes  peuvent  en  être  le  sw^ï^^  et  c'esl  ainsi 
sang  se  débarrasse  pour  un  temps  de  revcès  d'uratesqu^l  renfa 
Mais,  à  la  lîmile,  le  sang  lui-même  est  atleinl,  la  drjjlolMilî 
fait  des  progrès  et  bientôt,  les  troubles  di^'estif^  continuant,  Y%\ 
minurie  devenant  permanente,  on  voit  sVtalilir  la  cachexi»^  ^'oult^ 

Telle  esl,  messieurs,  Tidée  patliogéiiique  qui  nu:^  semble  la  p 
rationnelle  dans  Tétat  actuel  de  la  science  ;  mais  cette  idée  reste  h] 
Ibètique  encore,  elle  laisse  subsister  bien  des  inconnues;  enfin, 
ne  nous  renseigne  pas  sur  la  naLure  de  la  prniîsposîlion  hérédill 
que  nous  voyons  exister  si  frèqueniment  chez  les  goutteux, 

L*  médecin  apjioic  à  porter  le  dhgno^îie  de  la  maladie  qui 
occupe  [MMit  se  trouver  en  lace  d'un  problème  dont  les  damn 
riernnt  suivant  la  période  mtMneà  laquelle  en  e^i  arrivée  I'aff< 
Certes  re  problème  sei*a  plus  pnrliculièi'ement  dillkile  lorsqu'il 
gira  de  l;i  première  période,  qunini  le  maïrnle  viendra  se  plaii 
de  ces  troubles  si  variés  vers  les  organes  dijiestifs,  vers  le  cuW 
Tappareil  Ttspii^atoire  que  je  vous  ai  décrits.  lien  sera  de  ml 
quand  il  vi^-ndra  consuller  te   médecin  au  stijet  d'une  mign 
d'une  nêvi'al*!,ik\  d'une  alleclion  cutanée,  de  douleurs  erratiques 
les  membres,  de  coliques  néplirètiqnes  ou  bépntiques  et  que,  ju.«<jl 
là,  il  n'aura  pas  eu  de  manifestations  ailiculaires  de  son  mab  Dl 
tous  ces  cas  la  première  donnée  devra  être  recbercbée  dans  1 
logie.  Les  antécédents bérédilaires  dos  malades,  leur  mode  d'aliiM^ 
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LioD,  leurs  habitudes,  Tusage  qu'ils  font  du  vin,  de  la  bière,  des 
oooliqoes,  leur  profession  seront  recherchés  avec  le  plus  grand 
•s.  En  second  lieu,  il  faut  tenir  compte  de  l'état  de  la  sécrétion 
lûuûrey  8*enquérir  de  la  quantité  d'urine  rendue,  de  Texistence  ou 
!  Pabsence  de  sédiments  dans  cette  urine  et  de  la  nature  de  ces 
diments.  L'analyse  microscopique  et  l'analyse  chimique  de  l'urine 
ronl  pratiquées.  S'il  existe  une  affection  cutanée,  on  devra  y  re- 
lercher  Furate  de  soude.  Enfin  le  sang  ou  la  sérosité  d'un  vésica- 
îie  sera  soumis  à  Texpérience  du  fil  et,  si  l'on  en  croit  Garrod 
AGiarcoi,  très-souvent  cette  épreuve  pourra  affirmer  le  diagnostic. 
Dmidla  goutte  est  entrée  dans  sa  seconde  période,  qu'elle  se  loca- 
Ik  vers  les  articulations,  le  diagnostic  est  ordinairement  facile.  La 
MMkinelé  du  début  de  l'attaque,  sa  localisation  vers  le  gros  orteil, 
lepeiit  nombre  de  jointures  envahies,  au  moins  tant  que  la  goutte 
aitÎGidaîre  reste  à  l'état  aigu,  enfin  la  marche  de  la  maladie  ne  per- 
neUront  guère  les  erreurs,  surtout  si  l'on  a  soin  d'y  joindre  la  con- 
mssuÈce  des  données  étiologiques  précédemment  indiquées.  Quand 
lagootte  articulaire  passe  à  l'état  chronique,  quand  elle  amène  la 
déformation  des  jointures,  quand  des  tdphus  se  sont  montrés  autour 
des  articulations,  le  diagnostic  me  sembla  facile  encore,  et  cepen- 
éuA  la  généi*alisation  de  la  maladie,  les  déformations  pourraient 
b  faire  confondre  avec  le  rhumatisme  noueux  dans  certains  cas. 
ki,  rétude  de  la  marche  de  l'affection,  la  connaissance  des  at- 
taques antérieures,  de  leur  début  par  le  membre  inférieur,  de  leur 
retour  ordinairement  périodique,  Texamen  des  urines  et  enfin  celui 
do  sang  lèveront  tous  les  doutes,  je  le  crois.  Les  tophus,  du  reste,  sont 
caractéristiques  de  la  goutte,  ils  ne  se  produisent  que  dans  cette 
seule  affection  ;  par  conséquent,  la  constatation  simple  de  leur  exis- 
tence sullit  pour  assurer  le  diagnostic  d'une  manière  positive.  Il  est 
certain  cependant  que  le  rhumatisme  peut  se  développer  chez  des 
goatteux,  et,  dans  mes  leçons  sur  cette  aflbction,  je  vous  ai  dit  que  la 
goutte  était  une  cause  prédisposant  aux  atteintes  rhumatismales. 
Dans  les  cas  de  ce  genre,  c'est  par  une  étude  attentive  de  la  marche 
de  la  maladie,  de  s:i  durée,  de  son  évolution  entière,  par  la  constata- 
tion de  la  fièvre  et  de  son  intensité,  beaucoup  plus  grande  pendant 
les  attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu  que  pendant  les  at- 
taques de  goutte,  que  le  médecin  pourra  affirmer  ou  non  Texis- 
•ence  d'un  rhumatisme  survenu  chez  un  goutteux.  Quand  la  goutlt- 
en  est  arrivée  à  sa  troisième  période,  le  diagnostic  basé  sur  les  com- 
mémoratifs  est  ordinairement  facile.  La  cachexie  goutteuse,  avec  son 
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cortège  fie  iroubles  pstriques  cl  cai'dio-pulinonaires.s'at'jcomji 
presque  toujours  alors  d'albuminurie  et  finalemeiiL  d'hjdit 
est  imposisible,  à  mon  sens,  de  la  méconnaître  alors-  Pour  mi\i 
de  ces  maiiileslations graves  de  la  gouUe,  soil  vers  le  cœur,  i^à\ 
*restomac,  soit  eiilin  vers  le  cei'veau,  que  Ton  connaît  ^uuîiks 
de  gou lie  remontée,  gouUe  nHrorédôe,  leur  brusque  dt-bul,! 
siège,  ce  fail  que  le  plussonvetil  elles  se  monlrenl  lors  dakiopp 
sien  bru&que  d*une  attaque  de  goutte  articulaire  on  qu'ellej^allei 
avec  celle  attaque,  assureront  ordinal remenl  leur  diagnostic. 
La  goutte  est  toujours  une  maladie  sérieuse;  souvent  c'e 
maladie  grave.  Sa  marche  habituelle  conduit  les  malades  àlat 
comme  vous  le  savez,  et,  de  plus,  par  tes   manifeslalion&l 
qu'elle  entraîne  vers  presque  tous  les  organes,  elle  peut  à  ^ 
slant  altérer  consid^^rablement  la  santé  et  même  menacer 
Même  dans  sa  première  péiiode»  alors  qu'elle  ne  s'accuse  qui 
des  maniitistations  légères  ne  paraissant  pas  influencer  la  : 
nérale,  elle  peut  tout  à  coup  déterminer  des  accidents  toujours  I 
douloureux,  souvent  dangereux.  N^oubliez  pas  que  la  litliias*'bili 
el  la  lithiase  rénali?  ont  d'intimes  rapports  avec  cette  aflectioa  ;  i 
donc  à  la  possibilité  d'attaques  de  coliques  hépaliques  ou  ne| 
tiques  che?.  ces  malades»  à  la  rétention  de  calculs  dans  le  rein> 
les  uretères,  dans  la  vessie,  à  la  nicnie  rétention  de  caicukda 
conduits  hiliaires.  Dans  la  seconde  période,  outre  les  douleurs qH 
sultent  des  attaques  ailiculaires,  outre  les  déformations  desjoin 
qui  suppriment  leur  fonctionnement,  outre  lesaccidentshahilad 
dyspepsie,  de  palpitations,  elc,  auxquels  les  malades  sont  .^oj^ 
goutte  peut  encore  déterminer  ces  atteintes  sérieuses,  quelquctot^l 
telles,  veis  lesviscèrcs  que  vous  connaissez.  Il  y  a  là  un  danîierl 
stant,  poui'  ainsi  dire,  auquel  le  médecin  doit  prêter  la  plus  | 
attentioiL  Entin  dans  la  dernière  période  la  mort  est  la  lermii 
finale  de  la  eacliexie  goutteuse,  et  cette  terminaison,  vous  nei 
jamais  rouhliei",  peut  arriver  subilemenl  par  le  fait  de  ladéj 
lesccnetulu  curur,  dii  ralhérome  ai  léricl  et  des  hcmoi'rbaiïi^^ 
braies  ronsérulives,  ou  bien  par  le  développement  soudain 
rémie  due  à  la  cessation  de  la  ("onction  rénale.  Dans  ce  dernier^ 
h  mort  n'<  ^t  [dus  suhite,  mais  i^irvient  rapidement,  en  *]tie 
jours  le  (ihis  ni'dinaircment.  Au  reste  \e  prOHoslic  de  lagoutlei 
i.^onsidéiablement  suivant  les  sujets  et  suttout  t^uivant  le 
<|u'ils  suivent;  de  plus,  la  gravité  du  mal  est  presque  loujc 
iaison  directe  de  son  ancienneté.  Cependant  s'il  est  faux  de 


efjîîel^îoiittt*  rd.ïlt*  (|Ufvlles  que  j^oient  los  précaulions 

*les  sujels.  Cv|>eû'i*iiil,  uim\*'  «lans  tus  las  laies,  l'insliLu- 

ré^me  de  vieap|uoprié,  qui  lemplil  riiidiciilion  eaiisale 

lutres  cas  et  qui  loujours  constitue  le  iraiterucnt  le  plus 

î  la  ^^oulle,  retat'doi'a  souvent  les  acr-ideuls  et  les  dimi- 

?st  sur  une  livgiène  sévère  et  basi'e  sur  la  foiuiai^saruf* 

causes  de  la  maladie  que  reposera  ce  traitement  si  iiupor- 

iujets  di>poi>rs  à  la  ^ioude,  ceux  déjà  atleiuls  des  premières 

Lions  de  celte  maladie,  ceuK  cjui  uut  déjà  des  aecitleuls  ur- 

soîl  aigus,  soilelu'oniques»  doivent  manger  mi-dioerement; 

res  de  n^pas  seront  ré^^niières  et  leur  aliineutalion,  sans 

élément  privée  de  viande,  sera  plulot  vf';;rtale  qu'animale. 

inienlalion  on  devra  exclin-e  le  gibier  presque  complcte- 

I  que  les  crnstaeés,  les  poissons  de  mer,  le  ^umon,la  lam- 

piill«-*Jioncliai"dat])fHïse*prillautrvitcrrn.sageliahihieIdes 

téculeots,  les  sucres  pourront  ètt  e  tiouncs,  mais  inodi-ré- 

rous  le  savez,  le  diabète  vient  souvcnt*complif[U(*r  la  y;oulte. 

sguines,  ceux  qui  contiennent  de  Faride  uxalique,  roseille, 

>e,  ceux  qui,  cbez  certaines  personnes,  produisent  des 

énaleSf  les  asperges,  les  haricots  vcjts,  devront  être  dé- 

Hûèilleure  boisson  serait  l'eau  pure  ou  b's  vins  blancs  du 

I  Moselle;  les  alcooliques,  les  bi+Mcs  l'orlcs,  tetbc,  le  cale, 

re  proscrits  d'une  manière  complèle;  il  en  est  de  un^me 

Wts  et  surtout  du  vin  de  liourgojjne.  A  ce  régime  uli- 
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L'indication  morbide  doit  chercher  à  détruire  l'acide  îirifjud 
Torganisme  ou  à  rélimiuer.  La  pralique  niédicak^  depuis  loni^U 
déjàj  aaltribué  aux  îilcalins  (soude,  potasse,  iilhine)  le  pomij 
débarrasser  rorganisme  de  rexcèsd'acido  urique,  L'expérlcnct^prt 
que  les  sels  de  potasse  jlîssolvent  racilemenl  Tacide  iirique  rlqui 
1  aie  de  potasse  est  beaucoup  plus  soluLle  que  Turale  de  sonè 
ploïîgt;anl  dans  une  solution  de  carbonalc  de  potasse  un  mt 
incrusté  d'urate  de  soude j  on  constate  une  dissolution  i^pid^ 
liépôts  uratîques.  Mais  celle  action  dissolvante,  comme  l'a  Ah 
Garrod,  est  plus  rapide  encore  avec  les  sek  de  lîlbiue  ei  r«.n 
lithine  est,  sans  contredit^  le  plus  sohible  de  tous  les  urates,j 
|>endamment  de  ce  pouvoir  dissolvant  que  possèdent  la 
la  lithine  et  leurs Ciirbonates  aica  ins,  ces  subslances  onlene 
action  diurétique  des  plus  remarquables  qui  racilile  Tévacu 
l'acide  urique  par  la  voie  rénale.  Leur  usage»  continué  pâ 
un    rerlain   temps,  rend    de    très-grands  services   daus  leî 
tenient  de  la  «.^outte.  Avec  le  carbonate  de  lithine,  donné  à  ta| 
de  0^%25  à  Û^^^oO  par  jour,  les  at  aques  du  mal  sont  éloignées  i 
peut  même  dissouilreou  réduire  les  dépôts  déjà  formés  et 
ans  joinïures  une  plus  grande  mobilité.  II  estparlbis  des  cofltl 
dications  Ibrmelles  à  Temploî  de  ces  médic^inients.  On  doit  lesl 
chez  les  vieillards  et  chez  les  malade;?  dont  les  reins,  plus  ou  : 
altérés,  n'ont  plus  te  pouvoir  de  les  éliminer  rapidement,  Le$(l 
rninéralcK  aladiuesjouiï^setit  d'une  réputation  marquée  daDsIel 
lemerU  de  la  guutLc.  Parmi  ces  eaux,  celles  de  Vichy,  de  Va 
Carliîbad,  qui  sont  lrés-char*,^^es,  agissent  avantageusemeut au  ( 
eL  cheK  les  sujets  robustes  ;  mais  elles  sont  contre- indiquées  fi 
malades  altcuUs  d'atlbctionsdu  cœm'ou  des  reins  et  leur  iJsigf| 
être  InVs-altenliyenieut  surveille.  Ij^s  eaux  laibles  ne  mérita 
ce  reproclie  et  leur  enqïloi  n'auicm*  pas  Tanémie  que  Ton 
.souvent  sous  rinfluence  des  alcalins.   Los  eaux    de   Wild 
GasteiUj  de  lluxtou,  de  Gontre\éville,  de  Capvern,  paiiaissentl 
de  grands  scrvii^cs  dans  la  poulie,  principalement  cliez  les 
délicats  et  pendant  la  j^^outte  cliruiûque.  Mais  il  est  une  eau  quij 
jouii-,  sous  ce  rappoj'l,  d'une  ellicacité marquée,  quelle  que) 
[K-riode  de  la  malndic  a  hiqucltc  on  Tmiptoie  ;  c'est  Teau  de*] 
(Vos^^es).  D'après  les  résultats  les  plus  récf'nls,  cclfe  eau,  WM 
alcaline,  régularise  d'une  manière  remarquable  les  ionclionî^ 
lives,  fait  cesser  la  constipation,  provoque  une  abondante 
tien  d'urine  et  dissout  les  concrétions  uratiques  des  voies  ur 
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^cpieles  taphus  ifiii  ne  sont  pas  encore  enkystés;  sous  son  in- 
iDcele  retour  de  la  iriobiiilé  de;;  arliculaUons  depuis  lon^^Lemps 
l  eîi?ahies  par  la  goutte  11  été  fréquemment  observé.  En  raison 
fer  qu'elle  renrerme,  elle  convient  encore  dans  la  dernière 
ode  de  la  maladie,  alors  que  se  prononce  la  cachexie  goul- 
h 

\ml  que  Facide  urique,dont  la  solubilité  estlrès-imparraite,se 
iJ^orme  en  présence  de  Taeidc  benzoïque  et  des  benzoates  en 
k  hippurique,  beaucoup  plus  soluble-  Ces  substances  ont  donc  été 
lûyées  contre  la  l'outte.  Ure  a  donné  Tacide  benzoïque,  Benee 
I  le  benzoale  de  potasse,  Briau  le  beumate  de  soude  et  Mentel 
I  de  cbaux-  En  France,  Simonnet  et  Clialvel  ont  préconisé  aussi 
^  des  benzoates  alcalins  qui,  en  niénie  temps  qu*ils  opèrent  la 
formationde  l'acide  uri(fue, exercent  une  action  diiuétique  assez 
pute.  Ces  sels  sont  donnés  depuis  0,:2()  cenlij;.  jusquÏ!  ^  ^^r.  en 
iqualre  heures.  Dans  le  même  but,  le  phosphate  de  soude  et 
ttt  le  phosphate  d'ammoniaque  sont  employés.  Buckler  et 
prd  ont  administré  ce  dernier  à  la  dose  de  0,40  à  0,50  centij^. 
our.  Malteî  est  rnôrne  allé  jusqu'à  ::20  gw  par  vingl-quatre 
t.  Il  a  publié  plusieurs  observations  témoignant  de  la  puissance 
I  médicament, 

|lraitement  de  Fonlaine  (  l  )  est,  sans  contredit,  celui  qui  repose  l) 
ipécialement  sur  les  idées  Ihéoriqnes  de  destruction  de  Tacide 
et  de  son  évacuation  au  dehors.  It  t\  pour  but  de  Iburnir  de 
ne  qui  doiï  transformer  raeide  nrique  en  nrv(\  d'aider  à 
sénéralion  des  globules  rouges  et  de  régulariser  les  ibuctious 
toires,  enfin  de  dissoudre  les  composés  uriqucs  et  de  favo- 
eur  élimination  par  la  voie  rénale.  Pour  obtenir  ces  résultais 
>,  Tauteur  institue  une  médication  dans  laquelle  entrent  le 
ite  de  potasse,  Tarséniate  de  potasse  et  le  benzoate  deeliaux,  et 
tme  en  avoir  obtenu  de  bons  elTets.  Il  esl  dilïicile  de  se  pro- 
irsur  la  valeur  de  ce  Irailement,  car  les  résultats  ne  sont  pas 
b  assez  nombreux;  je  [«ense  cependant  que  Tauleur  s'est  l'ait 
|>D  en  croyant  que  le  chlorate  de  polasse  peut  foui'nir  de  Toxy- 
BU  sang;  je  vous  ai  dit  déjà  qu'il  n'csl  pas  prouvé  que  ce  seK  eu 
Jrant  dans  le  milieu  inti^rieur  se  conduise  comme  dans  les  cor- 
de laboratoire.  Dans  ces  derniers  teni[>s,  des  reclierebes  failes 


itnUîne,  Mémùire  pour  utrmr  de  base  à  une  nouvelle  méthmifi  tlt*  traitement  'fe 
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par  Isambert(l)ont  montré  la  vérité  de  cette  opinion  et" prouvé  que 
le  chlorate  de  potasse  introduit  soit  par  injections  sous-cutanées^ 
soit  par  les  voies  digestives,  n'est  pas  réduit,  mais  qu'il  traverse 
rapidement  Torji^anisme  et  qu'il  est  expulsé  en  nature  parles  sécré- 
tions. La  même  objection  se  présente  à  propos  de  l'eau  oxygénée^ 
qui  a  été  préconisée  aussi  comme  capable  de  transformer  l'a<^ 
urique  en  urée. 

L'indication  symptoma tique  s'adresse  aux  manifestations  variéeedi 
processus  morbide.  Dans  l'attaque  de  goutte  aiguë,  le  traitement  lo- 
cal consiste  dans  le  repos,  l'application  sur  les  jointures  de  linimeaU 
opiacés  ou  belladones,  les  fumigations  sèches  de  tabac,  qui  ont  M 
préconisées  par  Gaglia  et  Trousseau.  Les  cataplasmes  c*hauds  ne^ori 
presque  jamais  tolérés  j)ar  les  malades.  Le  froid,  sous  forme  de  a»l 
presses  d'eau  froide,  d'irrigations,  d'immersions  du  membredsM 
l'eau,  d'application  de  glace,  de  pulvérisation  d'éther,  a  été  vaolf 
par  un  certain  nombre  d'auteurs;  mais  il  est  établi  que  c'est  ur 
moyen  souvent  très-dangereux  et  des  plus  aptes  à  produire  les  aoô- 
denls  graves  de  la  goutte  remontée.  Les  sangsues  et  les  ventouseï 
ont  été  abandonnées  com|»létement.  Pour  diminuer  lesdouleurs,  hl 
injections  de  morphine  et  le  chloral  pourront  être  utilisés.  Mais  il 
est  un  médicament  qui  possède  la  propriété  de  faire  disparaître 
presque  subitement  les  douleurs  de  la  goutte  et  les  manifestations 
articulaires;  c'est  le  colcliiquequi  forme  labasedetousces  remèdes 
(élixir  de  Reynolds,  liqueur  de  Laville,  vin  d'Anduran,  pilules  de 
Larligues,  teinture  de  Gocheux)  vantés  comme  spéciCques  de  la 
gouUe.  Le  colchi(jue  s'emploie  plus  particulièrement  sous  forme  de 
teinture  de  semences  (Gaîlier-Boissière),  à  la  dose  de  15  à  3S 
goutles  par  jour,  ou  sous  forme  d'extrait  Ue  semences  à  la  dose 
de  0^,20  à  0'^',40.  Son  action  spécifique  détermine,  au  bout  de  8  à 
14*  heures,  la  disparition  de  l'attaque  dégoutte  aiguë  et  des  douleurs 
qui  l'accompagnent.  Son  action  physiologique  est  la  suivante  : 
faibles  doses,  il  produit  quelques  nausées  et  ralentit  modérément  la 
circulation;  à  doses  plus  élevées,  il  détermine  une  inflammation 
souvent  très-grave  du  tube  digestif,  ralentit  considérablement  le 
cœur,  amène  rapidement  une  tendance  à  l'algidité,  en  même  temps 
qu'il  donne  lieu  à  des  symptômes  sérieux  du  côté  du  système  ne^ 
veux.  Son  mode  d'action  dans   l'attaque  de   goutte  nous  est  ia- 

(1)  Isambert,  Nouvelle  expérience  sur  l'action  physiologique,  torique  et  thérapeuii^ 
du  chlorate  de  potasse  (Société  de  biologie ^  1875). 


IroLibles  graves  du  calé  des  organes  digestifs,  fin  vêlé  du 
rôt*''  iln  t'orveau.  Il  f^M  probaUh  que  n-rUiiii-^  ras  de  mort 
attrihiiMs  a  *ine  rétrocession  de  la  ^ouUe  plaient  de  véri- 
isonnements  par  le  colchique.  Les  règles  de  son  emploi 
ivanles:  Ne  jnuKiis  radriiinislrer  au  di'but  de  racées,  mais 
jpielrjues  jours;  donner  de  faibles  doses;  snspetidre  de 
èmps  son  emploi,  car,  chez  eerlainssujels,  seseflelss*acru- 
C  jamais  reioployer  dans  la  gonlle  aslhenique  ni  dans  le 
jénéreseenie  du  ereui'. 

f.e  de  quinini'  remi  aussi  de  grands  services.  Il  calme 
Bnienl  ia  douleur,  diminue  la  tension  artérielle,  abaisse  la 
peul  lui  associer  la  di^nlale  et  \2  colchifpie  lui-même. 
is  de  la  ^'oulle  arlieuhuie  chronique  peuvenl  èlre  truites 
imemcs  rejiïles;  rusa|î'edu  cnlchifpie  toutefois  sera  Irès-sur- 
raison  des  désordres  cardiaipies  fpîi  déjà  peuvent  exister. 
;  d(*rormntions  arlieulaire^  réstillrmt  des  attaques  sucecs- 
^la  pn^sence  des  tophus,  outre  les  f*au\  minérah^s  que  je 
nalée*:,  on  a  employé  contre  elles,  en  boissons  et  en  bains, 
t  Salins,  de  Balaruc,  de  Bourbonnc,  d'Uriaf^e,  de  Nio- 
de  Wiesbaden,  île  Kreuznach,  de  .\lannheim.  Les  boues 
imand  el  de  Hai'bolan  ont  une  action  très-puissante  et 
Uouvent  la  résolution  complète  des  lésions  articulaires, 
nireslalions  cutanéj*s  de  la  poulie  ne  doivent  jamais  cire 
Ba  iraitement  spccialemoni  dirigée  contre  elles.  Il  taut 


fn 
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antérieurement.  Ce  moyen  est  le  plus  efBcace  et  ne  doit  jamais  être 
omis.  On  traitera  ensuite  les  diverses  manifestations  viscérales  par 
des  moyens  appropriés  à  leur  nature,  stimulants  et  alcooliques  si 
Talgidité  et  la  dépression  organique  se  montrent;  saignée,  ven- 
touses, purgatifs  drastiques,  quand  on  sera  en  présence  d'un  état 
congestif  bien  déterminé. 

Les  névralgies  douloureuses,  les  crampes  musculaires,  la  mi- 
graine, sont  des  manifestations  qui  très-souvent  cèdent  avec  Tad- 
ministration  du  colchique,  quelle  que  soit  du  reste  la  période  de  la. 
maladie  où  elles  se  manifestent. 

Tel  est,  messieurs,  le  traitement  rationnel  de  la  goutte,  tel  est 
celui  que  vous  devrez  mettre  en  usage  pour  faire  de  la  médecine  utile 
à  vos  malades.  A  côté  de  lui  Tempirisme  emploie  de  nombreux  re- 
mèdes préconisés  chacun  parleurs  inventeurs.  Le  colchique  employé 
sans  contrôle,  sans  précautions,  Thuilede  marrons  d'Inde,  la  feuiÛe 
de  frêne,  la  poudre  de  Portland,  ont  été  vantés  tour  à  tour.  Da» 
ces  derniers  temps,  l'infusion  de  café  vert  a  été  employée  et  parait 
avoir  donné  d'assez  bons  résultats.  G.  Sée  s'est  servi  de  la  décoc- 
tion et  dit  en  avoir  obtenu  de  remarquables  effets.  Cependant  il  est 
certain  que,  jusqu'à  ce  jour,  il  faut  n'accepter  ces  faits  qu'avec 
réserve  et  attendre  pour  se  prononcer  le  contrôle  du  temf» 
et  de  l'expérience. 

Un  dernier  devoir  incombe  au  médecin  appelé  à  traiter  les  gout- 
teux. Il  faut  leur  persuader  que  leur  mal  doit  guérir,  leur  en  in- 
diquer les  causes  et  les  amener  à  s'astreindre  aux  règles  hygié- 
niques que  je  vous  ai  indiquées.  Dans  les  premiers  temps  de  11 
maladie,  l'observation  de  ces  règles  amènera  la  guérison,  je  le  crois 
fermement;  et  plus  tard  elle  sera  encore  un  puissant  adjuvante  la 
thérapeutique. 

Enfin  lorsque  la  cachexie  est  apparue,  il  faut  soutenir  les  malades 
à  Taide  des  toniques  de  tout  genre,  et  intervenir  contre  ralbuffli- 
nurie,  contre  Fhydropisie,  contre  l'urémie  et  la  dégénérescen» 
graisseuse  du  cœur  à  l'aide  de  tous  les  moyens  propres  à  les  com- 
battre. 
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CINQUANTE-SIXIÈWE  LEÇON. 

DE  L'HERPÉTISME. 
Définition.  —  ÉUologie.  —  Localisations  cntanécs  de  l'hcrpétisme. 


Messieurs, 

^finis  rherpétisme  un  processus  morbide  constitulionncl, 
le  habituellement  héréditaire,  à  marche  longue  et  essentiel- 
chronique,  se  manirestant  par  des  localisations  qui  siègent 
rtieuliérement  vers  la  peau,  mais  qui  peuvent  aussi  se  mon- 
•les  muqueuses,  vers  les  nerfs  et  la  plupart  des  viscères  de 
isme.  Ces  localisations  sont  ordinairement  très-rebelles;  elles 
Dinemment  sujettes  à  récidiver  et  le  processus  lui-même, 
ne  durée  généralement  longue,  amène  presque  loujours  un 
cachexie,  qui  se  termine  par  la  mort.  Celte  définition  esl 
vement  clinii|ue,  comme  vous  le  voyez;  elle  ne  nous  dit  rien 
ature  du  processus  herpétique  ni  de  ses  caractéristiques  ana- 
lathologiques.  C'est  cependant  la  seule  que  je  puisse  vous 
S  car,  la  suite  de  cette  étude  vous  le  montrera,  la  science  est 
itrelixée  au  sujet  de  l'hcrpétisme  et,  si  l'on  a  pu  ie  considérer 
t  un  processus  lié  à  la  rétention  dans  le  sang  des  principes  de 
milalion  (Gigot-Suard)  (1),  la  preuve  de  cette  théorie  reste 
à  fournir. 

id  on  examine  Tétiologie  de  Therpétisme,  on  rencontre  en 
re  ligne  l'hérédité  comme  cause  du  processus  morbide.  En 
omnie  l'ont  reconnu  tous  les  auteurs,  l'hcrpétisme  se  trans- 
génération en  génération  par  voie  héréditaire;  cependant  la 
ission  par  fdialion  directe  ne  s'observe  pas  constamment, 
î  Ton  voit  souvent  les  enfants  de  sujets  herpétiques  échapper 
ladie  qui  ne  frappe  que  la  généi*ation  suivante.  La  transmis- 
Ton  en  croit  Bazin  (1),  se  fait  ordinairement  dans  les  sexes 

rjt-Soard,  Llierpètisme.  pathogénie,  mauifentalions,  iraUement,  1870 

in.  Leçon*  sur  let  affections  cutanées  de  nature  arthritique  et  dartreuse,  I8(>8. 
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différents;  le  fils  hérite  de  la  maladie  maternelle,  tandis  que  la  fille 
prend  les  affections  paternelles.  Au  reste  le  degré  de  transmission 
est  lui-même  variable  et,  comme  pour  la  goutte,  on  peut  voir  des 
sujets  chez  qui  Therpélisme  se  développe  quelles  que  soient  les  pré- 
cautions hygiéniques  qu'ils  prennent,  tandis  qu'il  en  est  d'autres 
qui  ne  deviennent  malades  qu'après  avoir  déterminé  l'éclosion  da 
mal  en  s'exposant  aux  causes  variées  pouvant  lui  donner  naissance. 

En  second  lieu,  Therpétisme  peut  se  produire  sous  l'influence  de 
causes  qui  violent  profondément  les  régies  de  l'hygiène.  Un  régime 
trop  azoté  habituel,  l'usage  des  spiritueux  et  des  vins  générem 
tiennent  ici  le  premier  rang.  Chez  les  sujets  qui  se  livrent  à  des 
excès  de  table  ou  de  boissms,  comme  chez  les  chiens  que  l'on  nour- 
rit exclusivement  avec  de  la  viande,  on  voit  appar<nttre,  an  bout 
d'un  certain  temps,  les  manifestations  cutanées  du  processus  herpé* 
tique.  De  même  les  excès  vénériens,  les  travaux  intellectuels  exa- 
gérés, les  émotions  vives,  les  chagrins  prolongés  peuvent  à  II 
longue  altérer  profondément  la  nutrition  de  l'organisme  et  déter- 
miner la  naissance  de  la  maladie. 

A  elles  seules  et  en  dehors  de  tout  antécédent  héréditaire,  ces 
causes  diverses  sont  capables  de  créer  l'herpétisme,  de  telle  sorte 
que  ce  processus  peut  être  héréditaire  ou  acquis;  mais,  lorsqu'eUei 
exercent  leur  action  sur  des  sujets  qui  ont  eu  des  parents  herpé- 
tiques, elles  précipitent  beaucoup  l'apparition  et  l'évolution  du  mal. 

Tous  les  âges  sont  tributaires  de  l'herpétisme;  cependant  on  l'ob- 
serve plus  souvent  pendant  l'adolescence,  l'Age  mûr  et  la  vieil- 
lesse que  dans  l'enfance.  Parfois,  mais  prématurément  alors,  il  se 
montre  dans  l'enfance  donnant  le  plus  habituellement  naissance  à  un 
psoriasis,  quelquefois  à  un  eczéma  qui  sont  extrêmement  rebelles  et 
récidivent  avec  la  plus  gr;mde  facilité.  Bien  que  les  deux  sexes  soieai 
pareillement  frappés  par  le  mal,  il  semblerait  que  les  femmes  y  sont 
plus  exposées  que  les  hommes.  D'après  Bazin,  le  sexe  aui^it  aussi 
une  influence  sur  la  nature  desherpélidcs  cutanées  et  les  dartres  hu- 
mides seraient  plus  ordinaires  chez  les  femmes,  tandis  que  les  dartres 
sèches  s'observeraient  plus  fréquemment  chez  les  hommes.  Quant  à 
la  constitution  et  au  tempérament,  leur  influence  ne  se  fait  sentir 
que  pour  la  détermination  des  localisations  morbides.  Chez  .les  sujet* 
lymphatiques,  la  peau  et  les  muqueuses  sont  le  siège  des  manifei* 
tations  et  l'on  observe  plus  spécialement  les  éruptions  vésiculeuses 
et  pustuleuses;  chez  les  sujets  nerveux,  les  névralgies  sont  de  règl^ 
ainsi  que  les  manifestations  encéphaliques  (névroses)  ;  chez  eux  le5 
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ïniinées  sont  ordinaiioinenl  papiileiîsrs;*;n(in,  riiez  \vh 
à  teiJipérameiiL  sanguin,  rasllum*  se  laoutre  friHiiicm- 
îlocalisalioris  vers  ta  peau  sont  de  naliire  éryLliemateiise. 
se,  l'allailcment  et  la  ménopause  paraissent  exercer  une 
UueQCti  sur  le  develop|fernenL  tJe  Tltei ]jétisme  en  ce  seob 
prisent  réclusion  de  la  maladie  hérédilaii'e  ou  aidenl, 
tion  perLurlmLri*  e,  les  causes  hygiéniques  [)récédeiïiiiienl 

en  dii'e  autant  des  intlueaces  cosmiques,  l'erroidisseiuent 
(0,  et  de  toutes  les  excitations  portant  sui'  la  surface 
Uont  très-souvent  l'occasion  de  l\i|*pariti(in  des  deiTuii- 
fenuisions,  tes  [daiesJi'S  upératiouscluiurj^^icales,  jouenL 
iliolo;;iqnc  analogue  à  celui  que  nous  leur  avons  reconnu 
bloppeineni  des  manifestations  rlitnnatismales  et  goût- 
lent  une  sini|ile  Iriclion,  Tapplication  d'iuie  pouuuade 
l'application  d'uti  vésiealoire,  d*un  selon,  de  ventouses 
mes  seront  le  pi^iut  di^  dr^part  de  Tappariticfn  d'une  lier- 
lée.  C'est  de  la  mèmi*  numière  qu'aj^issent  les  |>arasiles 
ssent  à  demeyrc  :^ur  la  peau,  et  il  est  d'observation  Irc- 
oir  les  dartieux  accusiM^  la  gale  d'être  rorigine  première 
kLcs  auteurs  ont  accordé  aussi  à  un  grand  nombre  iV-dï- 
Pouvoir  de  dètLMTuiuer  Tapparition  do  riierpèlisme;  la 
M  les  maladies  tii*  FuIim  us  d<'vraient  être  mises  ici  au 
ng.  11  en  sej'.nl  de  jnèrne  de  la  syphilis  qui  éveille  la 
es  les  expressions  mêmes  de  lîazin.  L'usage  «le  F  iode  et 
pourraient  i  ncore  doune[-  It!  nuhiie  résultat, 
uiaintèiiant  rèlnile  des  localisations  de  rhcrpéiisine  en 
par  les  localisations  cutanées  qui  sont  les  plus  fre- 
ine produit  à  la  surlacL*  de  îa  peau  des  manilestations 
Jeune  et  des  manifestations  aceoinpaguèes  des  lésions 
:  érytlièmcs,  papules,  s(]uames,  vésiruîes,  bulles,  pns- 
|us  connaissez  la  description  anatouiique.  Nous  allons 
ecessivenient  en  revue  : 

de  (ï-i,  sur;  'jv=,  nuit),  décrite  par  Alihert  et  Bazin,  esl 
par  une  dêmangeaisnn  vive  à  la  peau  et  une  hyperes- 
dérable  de  celte  mendirane,  sans  lésions  permanentes 
ignanl  paifois  d'une  rougeur  très-fugace.  Les  malades 
fillr*iots  an-usi'ut  des  démangeaisons  intolérables,  iles 
Kliogues  à  celles  r[ue  produiraient  des  insectes  parcou- 
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rant  la  peau  en  lous  sens.  Ils  se  livrent  à  des  g^i aùapes  consi 
L'examen  ne  montre  pendant   les   démangeaisons  q\i\\m 
éruption  érylhémaleuse,  et  dans  les  autres  momanls^qinin  ai| 
plus  ou  moins  rugueux  de  la  peau,  L'epinyctide  peut  nesem^i^ 
que  pendant  la  nuit  ;  mais,  après  une  cei  laine  durée,  elle  [jeu 
pendant  le  jour  et,  dans  ce  cas,  les  symptômes  sont  toujours f 
intenses  la  nuit.  Généralement  sa  durée  est  longue  et  il  aesll 
rare  de  voii^  la  maladie  disparaître  pendant  quelques  moîê[nïîtfl 
reproduire  ensuite  avec  la  même  intensité.  En  raiï=;ûn  des  déiiBOîe^j 
sons  incessantes  qu'elle  occasionne^  répinyctide  prive  1*^^  m 
de  sommeil  et  amène  plus  ou  moins  rapidement  leur  iill 
mentgénéraK  11  n'est  pas  rare  de  ta  voir  déterminer  desl 
graves  dans  les  fonctions  intelleeluelles.  La  tristesscj  la  taciti 
et  plus  tard,  la  folie  même  s'observent  assez  souvent.  On  a  \Til 
sujets  demander  au  suicide  la  tin  des  soudrances  duesàa!tle| 
ladie  qui  est  donc  grave  en  raison  des  conséquences  quelk] 
entraîner.  C'est  une  manifestation  tardive  de  rheipiHisnip. 

Les  énjtkèmes  herpétiques  sont  assez  fréquents.  On  observe  11 
thème  simple^  la  couperose  (Gigot-Suard)  et  la  roséole.  L'enll 
simple  consiste  en  des  lâches  rouges  superficielles,  de  lurrmj 
d'étendue  variables,  qui  disparaissent  à  la  pression  pour  se 
duire  ensuite.  Ces  taches  peuvent  se  montrer  sur  le  nei,  !ia  I 
aux  oreilles,  sur  le  tronc,  à  h  partie  supérieure  des  cuis,<ps,  m 
organes  sexuels.  11  s*agit  alors  û\me  congestion  superlîcielle  i 
peau,  à  marche  ordinairement  aif^ué  et  qui  se  termine  err  que!^ 
jours.  La  couperose  a  les  mêmes  i:aniclèn*s;  elle  consiste  en  i 
hyperémie  eulanée  avec  ceci  de  partirnlier  toutefois  que  sa  i 
i'.H  toujours  Ihm^ui',  sa  marche  l'ssentiellcjuent  chronique  et( 
lésion  intimée  s'acconiprigrïc  d'une  tlitatation  |>eraianente  Amt 
seaux  rapillaires.  La  couperose  siège  ordinairement  sur  le  lii 
le  nez,  le  Iront,  li's  joues  en  sont  aUeints  plus  spécialemetit* 
dermatose  donne  lieu  à  une  sensation  île  chaleur  et  de  cm 
Souvent  elle  s'aecompapne  ih"  lioutons  tl'acné.  Quant  à  la  rosM*-^^ 
est  moins  fréquenle  au  ilin»  de  Bazin.  Klle  consiste  en  une  irtipl 
de  la<h*^s  rosées  ou  routes,  dis^éminr**s  à  la  surface  du  D'f*p5'^ 
dont  la  contlueiice  peut  être  lelle  qu'elles  forment  de  vastes  plal 
sur  la  {loili'ine,  le  ventre,  etc,  La  dui^V  rie  Téruption  varie  i 
huit  et  quinze  jours.  Souvent  la  maladie  procède  par  pous^s* 
ecssivcs;  les  récidives  sont  communes.  Dès  le  début  de  la  n 
les  malades  éprouvent  des  démangeaisons  vives  qui  persistent 
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virement  jusqu'à  la  fin.  La  terminaison  se  fait  par  résolution  et  la 
letu  reprend  sa  coloration  normale  ;  presque  toujours  il  y  a  desqua- 
oation  épidermique. 

Les  herpélidcs  fajndeuses  sont  le  prurigo,  le  lichen  et  Turticaire 
bronique  ou  cnidosis  : 
Le  prurigo  est  une  dermatose  à  marche  chronique,  caractérisée 
«r  des  papules  discrètes,  volumineuses  et  à  large  base  d'implanta- 
ion.  Ces  papules  reposent  sur  une  peau  saine  et  le  plus  souvent  ont 
cur  sommet  recouvert  d'une  petite  croûte  noirâtre  gui  n'est  autre 
chose  qu'un  caillot  sanguin  desséché.  Le  caillot  résulte  des  hémor- 
rtuigies  capillaires  déterminées  par  le  grattage  fréquent  auquel  se 
lÎTrent  les  sujets,  car  cette  aflection  donne  lieu  à  des  démangeaisons 
ntrèmeroent  vives  connues  sous  le  nom  de  prurit.  Le  prurigo  her- 
péti^tuc  répond  au  prurigo  fôrmicans  de  Willan  (1)  et  même  au 
ffwrigo  ferox  des  auteurs.  Malgré  les  idées  d'Hébra   (2)  il  est  cer- 
tain, comme  Tadmettent  Bazin,  Hardy  (3),  Baudot  (4),  Doyon  (5)  et 
rtoiboQt  (6)  que  cette  maladie  est  très-souvent  le  résultat  du  pro- 
cessus herpétique. 

.  Le  prurigo  débute  par  le  prurit  cutané,  et  les  papules  se  montrent 
ensoîte.  Ordinairement  la  dermatose  se  manifeste  d'abord  sur  les 
éptoles,  puis  au  cou,  sur  les  membres,  dans  le  sens  de  l'extension 
plus  spécialement.  La  lésion  peut  apparaître  ensuite  sur  le  dos  et 
h  région  lombaire;  le  visage  lui-même  en  est  parfois  le  siège.  Elle 
«t  anatomiquement  constituée  par  une  papule  variant  entre  i  et 
i  millimètres  de  diamètre  et  consistant  en  une  hypertrophie  inflam- 
matoire des  papilles  dermiques  et,  peut-être  plus  particulièrement, 
des  papilles  où  viennent  aboutir  les  extrémités  des  nerfs  sensilifs 
(papilles  nerveuses).  Contrairement  à  l'opinion  d'Hébra,  on  ne 
trouve  aucune  sécrétion  liquide  sous  l'épiderme  recouvrant  la 
papule.  Dans  les  premiers  temps  la  peau  reste  incolore,  comme  je 
"ms  Tai  dit;  mais,  si  le  prurigo  est  déjà  ancien,  celte  peau  est  sèche 
et  colorée  en  brun  noirâtre  en  raison  de  l'infiltralion  pigmentaii  e 
qui  s'y  produit.  Le  prurit  est  le  symptôme  le  plus  important  de 
cette  dermatose.  Il  la  précède  et  l'accompagne  toujours;  bien  que 


(1)  Willan,  Description  and  Treatment  of  cutaneous  diseaseSj  1798. 
{i)  Hébra,  Traité  dei  maladies  de  la  peau. 

(3)  Hardy,  Leçon»  sur  les  maladies  de  la  peau^  1858. 

(4)  Baudot,  cité  par  Guibout,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  de  la  peau,  1875. 

<j)  DoTOD  et  Diday,  Traité  des  maladies  vénériennes  et  des  rnoladies  cutanées^  1876. 
<<^)  Gaibout,  loc.  cit.    . 
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continu,  il  est  cependant  plus  intense  le  soir  et  la  chaleur  du  Ifl 
l'exagère  toujours.  Son  intensité  est  souvent  telle  qu*îl  prive  coi»- 
plétement  le  malade  de  sommeil  et  qu'il  peut  amener  de  graves 
désordres  dans  les  fonctions  intellectuelles.  Les  malades  se  graitmit 
incessamment  pour  ainsi  dire;  ils  se  grattent  avec  leurs  ongles  et 
même  avec  des  instruments  durs  et  acérés;  on  en  a  vu  qui  s'étaient 
ainsi  Tait  de  véritables  plaies.  Le  prurigo  est  quelquefois  généralité; 
cependant  le  plus  souvent  il  se  localise  au  pourtour  de  Tanus  (pm^ 
rigo  podici$)y  aux  organes  sexuels  (prurigo  scroti  et  prurigo pudenii 
muliebris)  ;  sa  marche  est  chronique  et  sa  persistance  et  sa  ténadli 
remarquables.  On  l'a  vu  durer  depuis  la  naissance  jusqu'à  la  mort, 
affecter  des  allures  intermiltenles,  disparaître  à  l'automne  pour 
lepardîtrc  au  printemps.  Les  récidives  en  sont  extrêmement  finé- 
(fuentes.  Le  prurigo  généialisé  paraît  plus  facile  à  guérir  que  te 
prurigo  localisé,  surtout  que  celui  qui  occupe  les  organes  génitaox. 
Certains  auteurs,  notamment  Ilébra  et  Doyon,  le  considèi-ent  comne 
incurable  ;  cependant  Bazin  et  Guibout  disent  en  avoir  oblena  la 
guéri' on. 

Le  lichepi  a  pareillement  pour  lésion  élémentaire  des  papule^ti 
mais  ces  papules  sont  petites,  acnminées,  pointues  et  réunies  ea 
groupes.  I.'affection  peut  avoir  une  marche  aiguë  ou  une  marche 
chronique.  Dans  le  premier  cas,  la  peau  sur  laquelle  repose  Téiiç- 
tion  papuleuse  est  rouge,  érythémateuse  et  les  papules  offrent  h 
même  coloration.  Dans  le  second  cas,  suivant  le  plus  ou  moins  d'an- 
cienneté de  la  maladie,  on  peut  rencontrer  divers  aspects.  Dans  les 
premiers  temps  les  papules  ont  la  couleur  normale  de  la  peau  d 
celte  membraoe  est  sèche  et  rugueuse;  parfois  les  papules  et  h 
peau  ont  une  coloration  grisâtre  plus  foncée.  Plus  tard,  surtool 
lorsque  l'éruption  occupe  des  région:?  où  la  peau  est  le  siège  dô 
mouvements  fréquents,  on  voit  se  produire,  outre  un  épaississemenl 
marqué  du  derme,  des  crevasses,  dos  rhagades  qui  l'intéressent  pro< 
fondement.  Souvent  alors,  sous  l'influence  du  grattage  occasionoé 
par  les  vives  démangeaisons,  il  se  forme  au  sommet  des  papules  de 
petites  vésicules  remplies  d'un  liquide  clair.  Plus  tard  ces  vésicules 
se  rompent  et  le  liquide  se  concrétant  donne  naissance  à  des  croules 
en  partie  libres,  en  partie  adhérentes  qui,  par  leur  dispositton, 
offrent  l'aspect  des  lichens  recouvrant  les  vieux  arbres.  Cet  état  de 
l'éruption,  qui  se  rapproche  alors  de  l'eczéma,  a  fait  donner  à  cette 
forme  du  lichen  le  nom  de  liclien  eczémateux.  Le  lichen  siège  le 
plus  ordinairement  sur  la  face  antérieure  du  tronr,  sur  les  seins, 


icljeii  herpêlique  alleete  plus  li'èquemmenl  une  rnaiclit' 
3  a  une  grande  lénacité  el  une  tendance  considérable  à 
I  priii  parfois  prrsenler  de  riiniélioraliitn,  mais  liubitiiel- 
roit  ensiiîLc  apparaître  de  Tunivelles  poussées  du  ruai;  il 
k  se  géneralii^L^r  et  peul  ainsi  persister  indeliniuienl. 
re  chroniffue  ou  rnidosk  procède  par  poussées  succès- 
Hionsorticcs,  se  raisant  adesepotpicsplusou  moins  rap- 
â  unes  des  autres  cl  pouvant  se  ujonlr-.T  ainsi  [>endanl 
i  mêmes  des  années.  Les  éruplioiis  naissent  sinujllané- 
[îcessivemeni  sur  le  tronc  cl  sur  les  membres  avec  une 
rdilL'  de  siêjre.  Un  voil  ainsi  ai'paraîlrc  dcsplaquus  faisant 
a  peau  cL  de  formes  et  de  dimensions  très-variables.  Li 
,cmps  leur  centre  est  blanchâtre,  anémié,  tandis  que  leur 
lérique  esl  coloiée  eu  rouge  plus  ou  moins  vit  Leur  aji- 
xompagnc  d'un  prnril  souvent  si  intense  qull  prive  les 
somineiL  La  durée  de  TérupUon  est  toujours  éphémère; 
I  heures,  en  un  jour  au  pins,  elle  disparaît;  mais  ou  la 
>duire  Irès-frérjuenunent  et  quelquelois  récidiver  ainsi  a 
i  plus  ou  moins  éloignées  pendant  toute  ta  vie  des  berpé- 
éniicilé  de  ces  récidives,  suivant  T expression  de  Bazin, 
lésespéranle, 

isis,  le  psoriasis  et  rherpélide  maligne  exfoliatricc  sont 
jes  herpétiques  caractérisées  par  des  squames  au  puinl 
ïurs  lésions  élruientaires. 


'*.« 
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une  pièce  de  50  ct^ntimes,  les  plaques  restent  i^olc^es  ou  srpâfmpaf 
des  intervalles  de  peau  saine;  mais  plus  lard  elles  s*élendenld]ji]U| 
vent  envahir  de  larges  sin^lsiGes.   Elles  sont  recouveiles  de 
squames  qui  s'en  détachenl  conslamment  et  tombent  sou^ft 
d*iine  poussière  grisâtre.  C'est  le  pUi/rimis  alba,  que  leiî 
'dussïilarlre  farinense.  Il  se  montre  dans  toutes  les  régions  to 
mais  plus  spmalemenl  peut-être  à  ki  tote,auxjoues^  auxlevt^l 
coudes  et  aux  genoux.  Le  [dus  souvent  il  ne  détermine  iwmim 
leur  et  les  démangeaisons  qu'il  donne  sont  habituellemeni  peav^ 
Sa  marche  est  chronique;  il  peut  durer  des  mois  et  des 
récidive  rréquemment.  Tantôt  le  pityriasis  est  caractéri^! 
taches  rouges ,  plus  ou  moins  foncées,  irrégulières  de  forme 
couvertes  de  squames  grises  et  blanchâtres  trés-adhérenles  »« 
sous-jaccnt,  C/est  le  pUi/riffsis  rubra.  Les  plaques,  qui  sont 
ou  moins  larges,  sié^^cnt  de  préférence  à  la  face,  au  cou,  a  la 
On  les  observe  aussi  sur  le  siernuinj  aux  pieds  el  aux  maîri^; 
quelbî s  elles  envahissent  toute  lasurlace  du  corps.  Lorsqu'il 
à  la  tête,  le  pityi'iasis  rubra  amone  souvent  la  chute  des  cta 
jnais  ceux-ci  repoussent  après  la  guérison.  Là  niarcbe  de  la 
[)eut  être  aiguë  et  s'accompagner  alors  dephénoraènes  fébriles  t 
le  plus  ordinairement  cependant  elle  est  chronique  et  le 
ainsi  pendant  plusieurs  mois,  en  présentant  de  temps  à  auli 
exacerhations;  dans  certains  cas,  il  est  extrêmement  rebell*: 

Le  psoriasis  est  une  des  plus  Fréquentes  et  des  plus  importa 
manifestations  cutanées  de  rherpétisme.  (Vest  une  dermatose  es 
térisce  par  des  squames  scchus,  épaiss^îs^  stralifiées,  imbriqi 
très-adhérentes  entre  elles  et  au  tissu  sons-jaconl  et  dont  la  roi 
varie  du  lilanr  terne  {p.sorîa&is  plûlreuj')  un  blanc  naci'é.  t^cspla 
i^eposenl  sur  une  saillie  indurée  du  demie  dont  la  coloration  ni 
foncé  et  tirant  sur  le  liruu  l'appelle  la  eouh?ur  de    la  chair  m\ 
laire.  Souvent  limitée  a  !a  région  recouverte  de  squames^  ceUt' 
loration  ne  [H?ut  élrr  vu(^  qn'nprés  la  chute  des  écailles  squamei 
parfois  cejïcndaut  elle  dépasse  ta  lésion  el  lui  forme  une  au 
d'un  rouge  foncé.  Le  j>s^oriasis  débute  jiar  une  tache  rosée  q 
transforme  rapidenirut  en  une  papule  s*Mgrandissanl  plus  ou  tïW 
el  se  couvrant  ensuile  de  ces  squames  caraciérisïiques.  Ses  foi 
sont  extrêmement  variées.  Réduit  a  uii  sim]ile  point  (psoriamp 
faki),  il  peut  prendre  les  dimensions  d'une  goutta  de  bougie  i 
riasis  gutlala)  ou  celles  d'une  pièce  de  monnaie,  sa  circonfe 
est  alors  très-régulière  {psoriasis  nummularia).  Parfois  il  forn 
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ncs,  a  contours  irTri^iilit^rs,  tliss/'inuieessan^i  ortln^  ipso- 
éi^um);  piirCuis  il  s'cimil  a  Unii  If  corps,  l'env^'loppant  roonne 
mirasse,  el  a  uriu  dun'-L^  iiidéliiiie  {psoriasis  inveterata); 
ilajiparail  en  ce*rd«.*s  plus  (Ml  moins  grands,  nu  riHÎien  des- 
r  peiiii  reste  saino  (jmiviasls  citrinffia)  ;  \i\niM  en!in  il  se 
en  lignes  sinueuses,  s'irradiaut  dans  lont«^s  Il\s  directions 
le  leur  point  de  dépari  {psoriasia  <jt/vnta).  Le  siei^e  de  Tal- 
qui  est  d'^s  plus  variables,  eu  modide  souvrni  la  forrui*.  A  ta 
l  t!5t  Créijueul,  il  couuueULT^iar  l<^s  r<'^ionsanL('*rieure^.Ou  le 
Bdt^^pî*'^^!^^^  arrondies,  scelles  et  plâtreuses^  sous  lesquelles 
îsl  rou,!»**  t't  ruj^aieuse.  Sur  les  ureillns,  il  laiï  naître  des  fis- 
ig^  iha^ades  profondes  du  derme;  il  en  est  de  même  aux 
jjpt  sur  les  lèvres,  lorsqu'il  s'y  développe.  Des  altérations 
Sîs  analogues  se  préseident  dans  les  régions  où  ta  peau  est 
a  «les  mouvements  fréquents,  ou  bien  a  des  froltetncnls 
uii  les  obs*'rve  en  conséqu(Hiceaulour  des  articulations,  à 

tmainsct  a  la  planïedes  piedsJJuelqtiefois  il  "se développe 
fs  {psoritisis  ttugitlnni)  ;  il  délïute  alors  par  un  aouncis- 
luue  série  de  dépressions  st*  ruonlraiitd\ibord  vtn's  la  base  de 
^brraiinl  ensuite  une  série  de  vranH  successifs,  allant  de  la 

I^îeure  à  la  [larlie  anlérieure  iIerorj,^ane.  Plus  lard  rrmji^le 
^rrtions  transvers^iles  suivant  ees  cians.  An  scroluni,  à 
p'  U'  ^rlaud  cl  le  prépuce,  tifux  din  lotalisalion  assez  Irv- 
pgoiHusis  Ibrme  des  squames  minces  qui  entourent  les  or- 
liime  d'un  fourreau  et  qui  ]ji"uduisent  bien  lot  des  fissures 
les  érections  extrèiueiucnt  douloiu'euses,  La  manhe  de 
aiatose  est  ordinairement  rbnmique  ;  sa  «hn^^e  est  paiibis  illi- 
jîsqu'on  la  voit  persister  pendant  de  lonj^ues  années  el  dé- 
l  naissance  pour  ni'  finir  qu  a  la  mnil.  Le  plus  souvent,  c'est 
4k»ii  bénigms  snrloul  quand  elle  esl  limitée  et  que  [lar  son 
B^  gène  aucune  fonction;  mais  parfois  elle  peut  devenir 
^■Lorsqu'il  est  abandnujié  a  lui-ménn%  qu'il  s'éhmd  a  de 
Hnces,  le  psoriasis  ►^èue  b's  foiiciions  de  ta  peau  et 
^er  la  rnorl  par  une  véritable  asphyxie  cutanée.  De  plus, 
^K  lies  pertes  énormes  qu'entraîne  pour  roi'ganisme 
|K>n    rapide    et  incessante  de    répiderme,    les    malades 

I lissent  par  tomber  dans  un  état  de  réelle  cachexie. 
|si  le  psoriasis  se  Iransfornic  en  herpétide  malijïne 
,   affection  exli'èmemenl  grave;  enfin  il  n*f*sl    pas  rare 

rveuir  à   sa   suite   des  accidents  sérieux  du  cùté  des 

IL  -  30 
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organes   iniei'ncs.    l^es   récidives    sont   extn'^iiieinoiil  fn'iT 
Vherpelitle  maiitjne  crjolialrice^  (îérrîtêpour  la  (>r»nriim( 
Bazin, esl  une  dennalose  généralisée,  canict^^riscepar  k prw 
iuccsî^iinleïleliimdle!^  éjiitlcM^ajiquos  su  dt^lacliant  constaniiiifnli 
Siiriane  de  b  peau.  L'exiblialîun  de  l'éindernie  la  corislityi' rfi 
exfoliaLion  se  fait  [lar  lambotmx  do  dimensions  souvent  cumiiii! 
assez  semblables  à  des  pelures iroignotis.  X  peine  déLachts.c 
beaux  sunl  itmiplaees  pur  d  Liuti'cs  ipii  loinhent  à  Irur  imr^ 
dessous  on  trouve  la  peau  rouge,  luisante  ei  ordirjainMuenlsijI 
L'herprlide  exlbliatrice  est  iiuè  tniinilesUitioi]  lardtve  et 
riierpiiti;   "'^    T''"'*'''  tAh*<i^  iniuiire  ^iiit:;  avoir  éle  préc*klrC< 

US  morbide;  tantôt,  l*1  li- tih 
^  A  un  eczéma,  à  un  pe«iphi| 
lisiitions  tjui  à  leur  dei-niérej 
i'herpétidc  exlblialnrfi.  Ce 
ment  a  toule  lu  surface  dm 
ie,  la  paume  des  mmm  el  k( 
00  déhitl.  d'un  prurit  rontjl 
prurit  disparaît  jïour  taire 
prononcée  de  la  surfare 
ïs  un  mais,  deux  nioîs  gênérsli 
la  derjiiatosc  s'amende  el:  l'on  voit  reparaître  la  uialadie 
i\\û  Tavait  préi^^dee;  mais  il  ncn  esL  pas  toujours  ainsi. 
Ilueure  de  la  perte  énorme  d'épiderme,  les  malades  s'airaihli^ 
ils  maigrissent,  perdent  ra|ipétit  el  finissent  par  toujber 
état  eacUectique  qui  peut  se  terminer  par  k  mort.  D'autres  1 
l'aison  mi'me  des  troubles  ajiporlés  dans  les  (onctions  de 
on  voit  se  produire  d<»s  eomplieaûons graves.  Les  diarrbéesj 
raihuiiûnmïe,  les  hydropisies  :i|>paraissenlalor!?,  altérant  ra|ud 
la  r(iu>hjtitiou  des  malades;  ou  bien  on  voit  s'établir  brusqn 
un  eatai'ilu!  suiïfnant  un  Uîie  dégruéresecncc  'jiguf'  du  ra'uri 
caiditri,   L'InTp/'lliie  exlblialïïec  est  doue  uue  aUtTlion  ^r 
répithéîe  de  iualigue  <jHe  lui  donne  Guiboul  lui  eonviefit 
nuMit.  Kl  le  peut  guérir  rr  [lendant,  eouime  je  votis  l'ai  dîlî:] 
a[n'es  sa  guéi  i^ou  les  récidives  sont  toujours  à  craindre. 

Llii'rpés  et  Teezénia   sont  les  dtMinaloses  herpétiques 
lésion  éh'MMciMaii'i^  consiste  m  des  vésirules-  < 

V herpès,  qui  |hmU  siéger  â  la  peau  et  sur  iesmuqucuseSs  esti 
lérisc  par  une  éru|)tion  de  vésicules  non  acuminées,  isolé 
ment  el  plus  souvent  groupées.  Ces  vésicules  reposent  sur  u 
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rfmîi'ê,  tliiront  ilo  quatre  à  cinq  jours  el  produisniU  alors 
cmAl*\s  jfinne^  ou  noirAlrc^s  qui,  après  un  !*?mp^i  a|iprn\iinaH- 
9r(  <eml>bble,  se  i1ét;i«*lii'nt  rn  laîsï^aiU  h  l^jur  place,  >Mi!  une 
p  lîiche  rnnofe,  soit  une  uloéralion.  Les  vésicules  «rherpês 
Il  entre  la  irrosï^eur  d'iui  ;iraiu  de  millel  ef  eelle  d'uni^  leu- 
l'Iles  oui  une  large  luise  el  f?nnl  réunies  onlinairenient  au 
se  de  trois  à  dix  sur  la  surlhee,  peau  ou  muqueuî^e,  qu'elles 

(mihie.  Le  liquide  qu'elles  rcnrcmicnt,  dVihonl  iner^Iore,  de- 
ensuite  jnimAlre  r^l  produit  par  sa  conrrétinn  les  ert+utos 
*rii  parlé.  A  la  peau,  Ttierpès ,  une  Ibis  lu  eroùlc  lotnbée, 
!5c  qu'une  lâche  l'ou^e  qui  disparaît  prornptcmenl;  ruais, 
I  uujquiMises  dont  le  revétenienl  epilliélial  f^st  minces  el  où 
HU^ments  tVéquenls  exisîj^nl,  on  voit  apparaître  une  nleé- 
consi'culive.  Celte  terminaison  s'observe  plus  parlieulièrc- 
mr  le  gland  et  le  pirpuce  ainsi  fpi'aux  organes  génilaux  de 
me  :  p^andes  lèvres,  petites  lèvres,  entrée  du  vajxin.  I^lle 
K>rlante  à  eoiinailre  car  elle  peut  être  (aeilenirnt  nMifoudue 
PI6  uîct5ralion  de  nalure  syphilitique,  L'ideéraiiun  de  Thorpès 
s-superfu^ielle,  ne  [lénétre  qu'a  la  surface  du  di^rme;  ses 
I^Ql  ininc»*s  et  taillés  en  biseaux  de  manière  à  gagner  pro- 
ement  le  niveau  des  parties  saines.  11  y  a  presque  toujours 
1rs  petites  ulcérations  qui  s'aceompaj-nent  d'une  cuisson 
ireuse  et  qui  ]ïresqije  jamais  ne  Honnent  lieu  a  des  eîitror- 
b^  gangrlionnaires.  Klles  î^uérissent  habiluellement  eji  une 
^  £anîH  laisser  de  cieatriee;  mais  elles  récidivent  n"és-fré- 
lent  et  Ton  observe  ainsi,  pendant  plusieurs  années  partois, 
lisst'es  successives.  Llierpès  se  montre  le  plus  souvent  iluns 
ions  où  la  peau  a  une  ^Tande  minceur;  on  l'observe  sur- 
voisinage  des  orilices  naturels,  aux  lèvres,  a  la  vulve,  à  la 
de  l'anus,  sur  le  gland  et  le  prépuce. 

ifestation  très-IVéquenle  et  Irés-iuiportante  do  Therpétisme, 
\a  (iîc^ï**,  je  brûle)  dêbule  par  luie  congestion  rie  la  peau  ou 
plieuses  accoirq^ajxnée  de  sensation  di^  brûlure  et  de  h^rtes  dé- 
lisons; puis  la  région  tlevienl  rugueuse  el  se  couvre  de  vési- 
rès-peliles  et  conlluenles,  i-etuidies  d'un  liquide  transparent. 
flcules  évoluent  de  deux  manières:  lantôl,  mais  assez  rarement, 
ide  se  résorbe  et  elles  s'aiVaîssent  laissant  à  leur  place  Tépi- 
ridé  qui  se  desquamera  ultéi'ieureiuent;  la  malarlie  est  alors 
ée- Tantôt  elles  crèvent,  laissant  échapper  leur  cimtenu  fie  con- 
b  nsqueuse;  celui-ci  s'étale  sur  ia  peau  el  recouvre  de  petites 
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ulcéralions  sous-jacenli^s.  Au  tonlaet  de  Tair  ce  liquider» 
nvtU*  cl,  en  se  méinntçeaiii  aux  débris  épîdermîqyes,  imm 
cmfUes  d'un  lilimc  jauualrc.  Les  croûle.s  se  déLachcnt  eUerq 
st5îH  ensuite  el  en  quelque  sorte  ind<MmiTnenl  si  la  sécrélioii  coi 
a  se  faire;  maïs,  si  la  sécrélion  s'aiTi^te,  elles  reslenleuplaù^ji 
la  ricalrisation  des  petites  ulcérations  ]jrécéiJemmeiit  cilérsv. 
lailie  |)eul  être  aiguë  ou  chioniqua  et,  dans  èlmcun  de  cebètaU, 
affecte  deux  Tormcs. 

V eczéma  mgti^  diuis  sa  pj-eniière  forme,  e.nl  accompa^mé 
sécrétion  Irés-abondante   qui  lui  a  fait  donni^r  le  nom  d' 
tlnent.  Sou  début  est  signalé  par  de  la  céplialalgie  el  de  la  fié 
peau  prîmivernent  congestionnée  se  couvrit  rapidement  ik  vi 
qui  se  rompent  liabiluelleruent  au  bout  de  douîce  bcures,  U 
se  uoncrète  très-vito  et  fornie  des  croules  jann^Vtres  et  mil 
la  mrface  malade  ;  souvent  alora  il  se  Hiît  une  nouvelle  pO! 
vésieules  qtii  erèvent  pareilleiuent  et  laissent  a  leur  place 
rations  sécrétant  abondamment.  Des  poussés  non  veilla  pcuunt 
$e  reproduîfe  un  grand  nombre  de  fois.  Lorsqu'il  en  est 
qui'  kl  lésion  occupe  une  vaste  étendue,  les  malades  s";inailil 
rapidement   et  peuvent  tomber  dans  le  marasme  et  nàii 
€Dud}er.  Celle  terminaison  toulefoîs  est  rare;  le  plus  $m 
sécrétion  se   la  rit  après  un  certain  temps  el  la  jjuérisod  a 
Dans  quelques  cas  cependanlj  reezénia  peut  passer  â  W'M 
nique.  Dans  la  seconde  forme  (eczéma  m  bru  m  de  Bazin)  li  m; 
.s^annuuce  par  une  fièvi'e  intense;  puis  apparaissent  sur  lipi 
sur  îe  dos,  parfois  aussi  sur  les  niembï'es,  des  taches  e\aiiî 
liqnesjrrégulièremenl  distribuées,  sur  lesquelles  naissent  en 
nondii'e  les  peules  vésicules  caractéristiques.  Celles-ci  ae  s#! 
|ienl  pas^  mais  s'alVaissent  par  suilc   de  la  résorption  du 
qu'élira  contenairmt  et  plus  tard  il  se  lait  une  desquamai it>ii5 
deruiique,  L'ecxéma  riibruni  dure  environ  quinze  ou  vin;jt 
il  s'accompagne  de  démangeaisons  excessives  qui  prodinsi?] 
i!gi!tilîon  coulinuelle  et  une  insoumie  persistante.  l"ne  iluri 
Imij^iic,    une    ténarilé  extrême  caractérisent  Veczéma  chn 
Ikms  une  premîèi'e  foi-mc,  la  maladie,  une  fois  les  croutCîi  to 
persisle  dans  le  même  élaî.  Dans  une  seconde  forme,  au  uiili* 
surfaces  déjà  malades,  il  se  lait  des  poussées  yésiculaircs 
sivesavec  séci'étion  plus  ou  moins  abondante.  Ces  poussées  rai 
donc  de  temps  à  autre  la  maladie  à  Tétat  aigu. 

Telle  esl,  dans  la  grande  m^rjorité  des  cas,  la  lésioû  culai 


PfT7?!Tia.  Dans  rerlainns  riivonslances  cnpendant,  au  lîi'u 
ttevésicule  rem[jlie  lie  li^juirlc;  ti'ansparent,  t'osi  mie  vésiro-piis- 
>  plrittc*  de  sérositf!*  purulente  qui  se  nionlic.  Après  sa  niptiire, 
jpflmîtsLir  la  peau  des  croûtes  minces  et  jaunes;  la  tternialose 
'  lois  un  cai'arténî  mhic  tenant  -^  la  fois  de  l'eczéma  r\  de 
t/igo;  on  la  flesi^^ne  sotis  le  norn  d'eczéiiia  iiiipétigîneux.  D'aii- 
faj«  reczéma  se  produisanl  sur  des  siirlaces  oii  existaient  pri- 
ment le  lichen  on  le  psoriasis,  se  trouve  modifié  d'aspect  en 
is  que  l*on  li'ouve  sur  la  peau,  soit  drs  papules  de  lichen, 
f$  croflles  de  psoriasis  en  même  temps  fpie  les  lésions 
^uses.  L'eczéma  lichenoïde  et  Teczéma  psoriasiforme  (Gui- 
é  Irouveuï  ainsi  cnnstilués. 

♦afiguratirin  et  réh'ndue  des  lésions  cutanées  ont  fait  admettre 
»rtaines  variétés  d'eczéma.  C'est  ainsi  que  les  auteurs  décri- 
czntia  (irroitscril^  Vtrzemn  '^fjméhi'fjnfj'eczema  tjénemlise^ 
k-nominalions  sur  la  vahnir  desquehcs  je  n'ai  pas  besoin  d'in- 
rès  de  vous,  Ils  décrivent  pareillement  Vei-zèma  nuvimulaire 
Iplaques  arronrlics  ressemblent  à  «les  pièces  de  monnaie,  IVr- 
\arsum  h  plaques  nombreuses,  diss< -minées  et  n'^pandin^s  sur 
Tares  plus  oti  moins  larj;;es;  Veezèina  orhifidaire  enlour:mt 
une  auréole  les  orifices  naturels  et  produisant  autour  d\Mix 
fcjres  rayonnées,  enfin,  Veczema  sfrpffptieu.v  a  bords  inéj^u- 
dîreclioncentriru;j:e  et  a  marche  envahissante;  cette  flcruière 
|éUle  incessamnii^nt  et  les  partû?s  primitivement  atteintes  se 
^l  pendant  que  la  lésion  s'étend  i\  la  pi^ripliéiie. 
kriiiatose  en  question  peut  occu])er  toute  la  sm  tace  du  cot^ps, 
vous  le  savez;  mais  elle  apparaît  ordiuîurcnient  dans  les  n'- 
^  lu  peau  a uneni-ande  (inesse.  Le  |di  rlu  jarrri,  relui  dncoud", 
E^ns  latérales  de  la  t»^te,  le  euir  chevelu  el  les  [sarties  *;éïiilali*s 
urne  el  de  la  tenune  en  sont  les  sié|j;cs  de  prédilt*clion.  Dans 
fesréjîionselle  alTecle  une  symétrie  qui  ne  lait  presque  jamais 
On  la  trouve  aussi  aux  oreilles,  aux  seins,  à  l'ombilic,  aux 
I  <ur  les  mains  et  sur  les  pieds.  A  la  léle,  elle  détermine  sou- 
jalvilîe  qui  toutefois  disparaît  avec  laj^uéris<Mi  du  mal;  cliex 
**,  elle  sepropapre  souvenldes  orjranes  fré-nilaux  externes  a  la 
au  vngin  el  donne  lie??  dans  ce  casa  une  vive  inllammaiion 
tuouses  accompai^née  d'im  écoulement  purilbrme  très-ahon- 

I  Teczéma  dure  un  certain  temps,  il  peut  déicrminer  à  sa 
glyinpliangilcs,  d<îs  érysi[iéles,  desphlej^^mons  et  des  abcès; 
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j'ai  eu  dcrniùreinent  roccasion  de  traiter  une  femme  herpétique, 
atlciule  d'un  eczéma  de  la  jambe  droite,  chez  qui  les  vaisseaux  lym- 
phatiques se  sont  enflammés  jusqu'à  Taine  et  chez  qui,  plus  tard,  se 
sonl  Termes  de  nombreux  abcès  au  pied,  à  la  jambe  et  à  la  cuisse. 
Si  là  dermatose,  après  une  cerlaine  durée,  est  brusquement  sup- 
primée, on  peut  voir  apparaître  de  j^raves  comph*c;itions  vers  le» 
organes  internes  ;  enfin  quand  hi  maladie  se  généralise,  elle  supprime 
les  fonctions  cutanées  et  met  ainsi  iVéquenmient  les  malades  et 
danger. 

L'eczéma,  à  son  début,  s'accompagne  d'une  sensation  de  brik-i 
luie  qui  décroit  au  moment  où  se  sont  formées  les  vésicules^; 
pour  faire  place  à  un  pruiit  constant.  Les  démangeaisons  sont  sou-^j 
vent  extrêmes  ;  elles  portent  les  malades  à  un  grattage  incessant  et  ; 
souvent  elles  sonl  l'origine  de  pratiques  d'onanisme  lorsque  la  nuh 
ladie  sié^e  sur  les  organes  génilaux.  Quant  à  la  durée  de  lader- 
ïnatose,  elle  varie.  A  l'état  aigu  la  maladie  dure  de  quinze  à  Yio|t  i 
jours;  à  l'état  chronique,  il  esî  difficile  de  préciser  ses  limites;  raais> 
d'une  manière  générale,  sa  durée  est  fort  longue  ;  souvent  elle  sepro-  ' 
longe  indéfiniment.  La  tendance  aux  récidives  est  grande;  les  appi- 
lilions  du  mal  sont  quelquefois  régulières;  on  voit  des  sujets  diei 
qui  il  revient  tous  les  ans,  d'autres  chez  qui  il  n'apparaît  que  tous- 
les  deux  ans.  Enfin  vous  ne  devez  pas  oublier  que  l'eczéma  peutse 
li'ansformcr  en  herpétidc  exfoliatrice. 

Les  dermatoses  herpétiques  anatomiquement  caractérisées  par 
des  bulles  sont  le  pemphigus  et  le  rupia. 

Le  pemphigus  (ttsejiw?,  bulle)  débute  par  des  taches  érythémateuse» 
s'agiandissant  du  centre  à  la  circonférence  et^ur  lesquelles  sernoD- 
Irent  bientôt  des  bulles  variant  entre  la  grosseur  d'une  noisette  el 
celle  d'un  œuf  de  poule.  Ces  buUes  se  développent  généralement  par 
poussées  successives  sur  les  membres  et  sur  le  tronc;  elles  peuvent, 
envahir  la  presque  totalité  de  la  surface  cutanée.  KUes  sont  séparées 
par  des  intervalles  de  peau  saine  et  ont  ordinairement  toutes  le  même 
volume.  Le  liquide  qu'elles  renferment  est  limpide,  de  couleur  lé- 
gèrement citrine  ,  analogue  à  la  sérosité  d'un  vésicatoire.  Après 
quelques  jours  de  durée,  les  bulles  disparaissent,  soit  par  résorptiott 
du  liquide,  soit  par  rupture;  il  se  forme  alors  des  croûtes  mincesel 
foliacées  qui  se  détachent  continuellement.  L'exibliation  épider- 
mique  en  question  peut  durer  pendant  des  semaines  et  des  mois  en- 
tiers. La  maladie  s'annonce  par  des  symptômes  généraux  peu  mar- 
qués,   un  légei-  malaise,  un  peu  de  lièvre  avec  inappétence.  Les 
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f^  el  le  [M'iirif  .'ircomijâf.^nciil  \n  rninilV'slaîion  Io,*:ile. 
,  cell*^  tlr'rnmiosr?  ni;  guéri l  (kis;  **H(*  s'éleml  à  toiil  le 
( ^  ImJiâforme  en  hcrpfHiiie  maliji^ïie  oxlbliatricc. 
rk<  idi^?s  i\t'  llanh  rt  de  llrbra,  il  est  r^rluin  tjiu!  le  rnpia 
rdare)  peut  èlre  ile  naUin'  lier|>élique.  ITaprès  Uis  obsorva- 
Guiboui,  il  ne  seprotluiLpiispriniihveïUf^nl  ;  mais,  soil  a  la 
m  IniilPinenl  local  inlempeslil',  soit  par  li'  lait  il'inr  élat 
pietrès-prononcV!,  on  le  voit  siirnSlerà  tfaulres  lierpiHidns, 
ipic  au  psoriasis  on  à  r»'czéïna.  It  «léhnle  par  *ies  bulles 
«réiî  ne  va  jamais  au  delà  ifuric  ou  deux  journtîes  et  peut 
DdeqneUpiesbeureii,  Le  litpude  qu'elles  renferjîienl  est  d'à- 
>ide,  mais  hionlot  ♦îpai^*,  pui'ironiieet  faujruiuuleiit.  (Joand 
i  se  rompeDl,  il  se  eoncrèto  en  une  croule  au-dessous  de 
0  derme  s'ulcère  pins  ou  moins  prolnndém^'rit  i*|  lournit 
ji  <»'  eonenHe  h  goo  tour  et  vieuf  s'tiuir  a  la  n  oùle  prinu- 
rcpoussimtau  d(*liors.  En  même  leiups  ruleéralion  s'tMarjîit 
ibérie  et  les  croiMes  successivement  formt^es  sont  de  plus 
rges.  Il  en  resuite  quW  ce  moment  de  son  évolution  leru|>ia 
iiué  par  des  croûtes  noiràlres.  formées  de  stralilica lions 
ques  dnnl  les  plus  siipertiriellcs  ont  les  uioindr^'s  dimen- 
lésion  cutanée  peul  alors  être  comparée,  enuuue  Ta  Ihit 
une  écaille  triuiilre,  Hefte  dcrmaloi^e  a  une  niarflie  chro- 
le  est  j:rave  lorscprelle  oxisle  aliojulauunmt  a  la  surface  du 
rnaltdes  se  trouvant  exposés  (>ar  elle  à  la  eaehexie  consé- 
t  longues  suppuralious, 

matoses  earaclénsées  par  des  pustules  sont  peu  In'^ïjuentes 
<h:cssus  herpélique.  Sins  doute  Bazin  et  après  lui  Tu^^jl- 
riveoi  Vmpetiijti  herpéiique;  mais,  comme  le  fait  juste- 
arquer  Guibout,  riiupeii^o  n'a  pas  lesraiactèr'cs  dfs  aflee- 
reuses;  il  n'eu  a  ni  la  dm'ér»,  ni  la  ténacité,  ni  la  lendance 
ses.  Quant  h  Vecthfftmi,  il  peut  se  mouli'er  sous  l'intluencc 
tisiiie^  niaisj^énéralementil  a[*paraît  â  la  stiite  d'un  trouble 
jis  là  santé  f^éuérale  el  suecêilc  ordinairemeul  alors  à  uru} 
iuri  cutanée  nifjins  grave  du  processus  morlu^lc,  L*ec- 
ute  par  une  tache  rouge  vif  dont  la  durée  peul-élre  de 
leiirés,  (Kun  on  de  deux  jours.  Sur  celte  larlie  naît  une 
ut  lt»s  dimensions  variententrr  re!!e>d*nu<^  lentille  et  eeHes 
»de50c<*tilimes.  Elle eslenluurée d'ufuj anréule très-roujîe 
Je  fju'elle  renfertJie  est  du  |m^.  i^rdinaireinenl  la  [nïshde 
pas;  mais  le  pus  se  concrète  et  lorinc  mm  croule  afilatie^ 


u 
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solidement  adhérenfe  nri  dorme  ot  re^slant  i?ii  plnco  p*»nM cii 
i\h  et  tjuiiiïte  jours.  (Jiiaiid  lu  rroiilc  loiubtv,  on  Irome  mistkï 
derme  cicatrisé,  ou  bien  il  reste  une  nleéralion  donnaiilJûi 
saiiicux  et  mettant  souvent  un  in^ps  Inis-long  iï  se  guérir^ 
Un  ma  iierpélique  siège  ordiiiaireraciît  aux  nienibres  inférid 
est  le  plus  souvent  symétrique, 

Tellei^  i  mt,  rne^âieiu's,  les  di[Tt5n*nli's  maladies  de  la  jn';wM 

i    ?e        intconiuic  majulesfatitïns  dii  pruea^sus  Imrpéiitiuctj 

V  PIS  parlé  do  Vt\m\\  bien  quo  rer tains auletirs,  nnlan 

d,  la  eoiisidèi-ent  eoiruno  ^'^laut  lVt;qu<*muïent,  >nfl 

lu  1p  fiAttir**  hi*rni^tï*iiie  Otimme  le  Tail  ol)S(M'v<'r  iivfcj 

.  uni^  durée  lràs*luiîgiNv,  si« 
s  -■  es  :  l  cnraelères  qui  pourrai»*nU 

se  :omi      une  berpétide,  cependant  Hl'*  i 

le  »  svnjiHrique,  et  surtout eilftï 

ces  demang       jns,  drî  ce  prurit  ineesîyiiit< 
res  les  plui  rtant*  et  les  plus  lV»}queni5d«1 


:  lous  jetons  un     )U]ï  d'iril  d'eusenihl*' surKrs 

rent  s  cutanées,  noujs  ermnsque  Ton  peul  b^sdiv 

deux  i     ?ses  bien  distinctes.  Un  ceiiain  nombre  d  enlre  dl 
ell^^t,  nr  sont  le  sii^'^  d'aucun  tJiivail  séci'ôloire  ;  elles  ne  \mvi\ 
rien  et  n.'stent  pnur  aiui^i  (lire  stériles  pendant  lonti>  la  dit! 
leur  évolution.  Les  autres  au  (contraire  sérrêient  abondanuai 
produits  soit  li(|uides,  soit  Nolides.  De  làîa  division  elassîr|ue 
pétides  ruhniéi^s  eu  lu*rpr*lides  non  séerélanles  et  en  berpeti 
erétantes.  Dans  la  prejniere  classe  rentrent  les  manilesUitions 
nées  dénature  rrylhétJialeuse.érylhèuu!,  roséole, (*t  de  nattu^Cfi 
leuse  :  fuiu  i^n,  lielnu,  urticaire.  La  SfM'oude  classe  compieiid 
les  autres:  uinis  cetle  classe  doit  étr'tMJivisée  en  deux  ordres,  s 
que  la  sécrétion  est  séclic  on  hiuiiirle.  Les  berpélides  squam« 
pilvriasis, psoriasis JnM'i(élid<*  ruidi;^'ue  cxlnliatriee^afipiu'tieïina 
l>rcnui^r  de  eesoi"iln;s,  laudisqur  l'eczéma,  rin^rpés,  h*  penip! 
ie  rupia,  riju]icli-iO  et  l'cHjthyrnji  j'cntrenl  dans  bi  secouiL  11  esti 
mâr([U(!r  que  ce  earartcre  dr*  séclicressc  ou  dlururnllté  des  pr 
sécrétés  [lar  les  hiM'|iéliiles  enfraîni^  à  sa  suite  des   syiu[(téîtït^s 
ciaux  ariiMCUU  des  ordres  qu'il  étalilit.  Ij- plus lU'Jinaii'eincnU  eu el 
lesberpétides  à  si^rétiun  scrlie  ont  une  marche  extrênierneiU  loi 
ne  déterminent  pas  de  modifications  inllannnatoîres  à  la  peand 
s'aceouqiagncnt  pas  de  iiêvt  e.  A  l'exception  de  Therpétide  malfl 
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el  s^iiif  le  ca:>  oîi  le  psoriasis  s'esL  (Hi^mlii  a  loiiti'  la  sur- 
:daiiée,  elK*^  u'oni  aiicint  relenîissement  sur  l'cnseinb]tMlt!  Vov- 
loetcc  sonldes  dartres  mortes  comme  on  l»^s  ;ip[)elle  (encore, 
mrsire,  les  hei'pétides  à  sécrétion  liipiidn,  dartres  vires^  s'ac- 
fgûoot  il'inllamiiiation  de  la  peau,  oivl  IVoqtiemmenl  tin  vi- 
'acuité  qui  les  nnul  Irès-dotiloiueuses;  elles  peuvt'uL  donner 
ta  |ccés  de  lièvre  et  produire  mèim*  à  leur  suite  des  inllaui- 
^profondes, 

rp'jlisme  imprime  aux  localisations  «-ulatiees  qu'il  délermine 
î  caraclêres  cliniques  importanis.  lîien  f|ue  les  lierpélides 
i  sê  renronlrer  sur  toutes  les  régnons  du  eoi'ps,  bien  qu'elles 
sent  la  totalité  de  la  surtace  cutanée,  eependant.  on  les  voit 
u Tant  apparaître  de  prélérenee  à  la  léte  el,  eliex  l'adulte,  dé- 
tr  les  plis  des  coudes  ou  des  jarrets,  par  lescoudes  el  lesgenouK, 
llpiuenl  elles  ont  une  çontiguralion  ré^idiére  et  luie  dispo- 
niélrique;  elles  produisent  des  plaques  varialilrs  de  forme 
spuiidant  à  des  plaques  semblables  développées  sur  Taulre 
lu  coi'ps;  les  deux  parties  lalr^rales  ilu  cou,  les  deu\  j:»uc^, 
coudes,  ele.,  sont  ainsi  i^nvaliis  sinmllauénient.  D»-  plus, 
élidesqui  se  sont  rnoulréesune  première  lois  sous  une  l'orme 
enl  cette  forme  pendant  Irés-lontilomps,  et  ta  maladie  ijer- 
isi  pondant  des  mois  et  des  années.  Lorsqu*après  sa  dispa- 
lle  se  reproduit,  elle  se  montre  enrore  sous  sa  fnrmc  prinu- 
>euL  procéder  de  la  sorte  un  grand  notubie  de  lois.  Ce  n'est 
btenips  après  1«!  débulqu  un  peut  la  voir  se  transformer  en 
Je  matij^ne  exfoliatriee.  lùilin  les  berpétitles  ne  laissent  le 
linairement  aucune  trace  de  leur  passaL;e  sur  la  peau;  après 
ne  trouve  pas  de  cieiitrices  conjme  on  eji  rencontre  après  les 
es  ou  les  serofulides.  l.e  prurit,  plus  marqué  la  nuit  que  le 
i  leur  fait  pour  ainsi  dire  jamais  délaut. 
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Herp(''t ismc  (suite).  —  Localisations  viscérales  de  rherpélisme.  —  Relations  de  l'herpé- 
lisinc  avec  la  tuberculose  et  le  cancer.  —  Diagnostic.  —  Pronostic.  —  Palhogénie.  — ' 
Traitement. 


Messieurs, 

Continuons  la  description  des  localisations  de  Therpélisme  dans 
les  divers  organes  : 

En  dehors  des  érythùmes  de  la  cavité  buccale  fît  des  éruption» 
aplitlieuses  de  cette  réj»ion,  nianileslations  dont  la  nature  herpéti- 
que n'est  pas  parfaitement  démonlrée,  on  rencontre  dans  la  bouche 
des  lésions  herpétiques  assez  bien  dcfinios,  déjà  mentionnées  par 
Bazin,  mais  étudiées  surtout  dans  ces  derniers  temps  par  Mau- 
liac  (I),  Debove  (^)  et  Isambert  (3).  Habituellement  ces  lésions 
débutent  par  la  langue;  mais  elles  peuvent  aussi  se  montrer  sur  le» 
,iicncives  et  sur  la  face  interne  des  joues;  ce  sont  le  pityriasis,  Tec- 
zéma  et  le  psoriasis.  Le  pityriasis  donne  à  la  langue  une  teinle 
jaune  ocreuse,  un  aspect  villoux  et  fendillé  principalement  sur  les 
bords;  cet  aspect  est  du  à  une  abondante  poussée  des  cellules 
épithéliales  qui  se  détachent  incessamment.  Dans  Teczéma  on  trouie 
sur  la  lauf^ue  une  coloration  brune  noirâtre  et  des  sillons  pro- 
fonds, des  rhagades,  siégeant  sur  la  face  dorsale  et  les  bords; 
quelquefois  çà  et  là  se  montrent  des  plaques  dépourvues  d'épithé- 
lium  et  que  Debove  a  désignées  sous  le  nom  de  plarjues  tmea;  elles 
ont  la  couleur  rose-pale  de  la  langue  normale  qui  tranche  avec  la 
coul(3ur  brune  des  régions  voisines.  Le  psoriasis  alTecle  deux  formes: 
dans  la  forme  plate,  on  rencontre  sur  la  face  dorsale  de  la  langue, 
sur  ses  bords  et  peut-être  plus  souvent  encore  sur  la  face  inleitie 
des  joues  des  plaques  laiteuses  analogues  à  celles  que  détermine 
une  cautérisation  fraîche  au  nitrate  d'argent.  Ces  plaques  reposent 

(I)  Mauriac,  Du  psoriasis  de  la  langue  et  de  la  muqueuse  buccale  (Union  méditât 
1873). 

(t)  Debove,  Le  psoriasis  buccal  (thèse  de  Paris,  i873j. 

(3)  Isambert,  De  llierpéixsme  et  de  iarlhriitsme  de  la  gorge  et  des  premières  voi^ 
(Ann.  des  mal.  de  l'oreille  et  du  larynx ^  .Masson,  1875j. 
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Une  inrltit-ation  de  la  muqnoosô,  ne  foiil  pa>;  saillii^  et  offrent 
jtîntlafornîf  tle  bandelrlirs  *'1roili'^,  irrr^iiliéreiiiefil  (listr'ihiirrs 
laotes  les  directions.  Dans  la  jnnnr  HninintiUtire  (Ikizin)  on 
re  sur  le  dos  d*^  !a  larijçiit^  de  grosses  saillies,  soit  isolées,  soil 
Sf  lonnées  par  des  végétal  ions  jia]  alla  ires  et  assez  aaalej^aies 
ipilles  cilicirornies.  Ces  saillies  sont  routes  à  leur  sonirnel  el 
rose  paie  a  leur  base;  elles  sont  souvent  aeeom|>a*(nées  de 
s  |ji*olbnds  crcl^^és  sur  Tor^ane  et  au  fond  diîsquels  la  mu- 
se montre  liès-rouge  el  cotûme  uleei'ée. 
[eôie  du  pharynx  rhcrjjétisiiie  ih'uI  se  nianilesler  sous  deux 
B  morbides  diiïérenles,  qui   ImUes  deux,  du  reste,  ont  une 
le  chronique.  La  fartne  àytht'inah'tist*  simple  s'accuse  par 
oloralicin  rose-pûle  de  la  muqueusiî  pharyngée,  quelquefois 
ine  leintc  carminée  et  un  certain  rellet  opalin.  Sur  cette  ineni- 
apparaît  souvent  le  réseiui  vasciilaire  dilaté  et  nn''tne  vari- 
Cet  r*(al  inllnmniatoire  peut  s'étendre  aux  pilit*rs  el  à  la  face 
aire  du  voile  du  palais.  Il  s'accompagne  ordinairement  d'une 
ïessi*  marquée  de  la  j^^or^e,  d'une  sensation  d*»  cliMlouillenient 
irotenienlqui  nécessiliMitile  fréquents  inouvemeulsde  déglu- 
Taulres  Ibis  la  muqueuse  est  hurnido  (*t  pi'odnil  des  umcosités 
et  très-adhérentes  que  les  malades  cherelient  à  détacher  par 
IlctTient  et  le  raclcuient  pharyn;_fien  {hawkhfg  des  Anntais).  La 
e  fonue  est  Vantjhiv  (jlatithilt'usc  <pji,  le  plus  urdinaireinent^ 
Tonl  montré  les  travaux  de  llhomel,  de  Trousseau  rt  d.*  (lué- 
ie  Mussy,  «'st  d'or-i^ine  herpétique.  Sur  45  cas  de  celle  ma- 
ce  dernier  aîiteur  à  reucontic  41  fois  l'herpétisme.  Dausl'au- 
Jandiileuse  la  muqueuse  est  rouge  et  épaissie,  quelrpietbis 
re,  de  teinte  ardoisée;  des  vaisseaux  dilatés  et  variqueux  la 
trenl.  Dans  les  premiers  temps  ou  y  trouve  des  saillies  rouges 
tuses,  de  la  grosseur  d'un  ^rain  de  înillel;  mais,  phis  lard,  ces 
iaujrmenlées  de  volunie  devi.'Uiienl  m:uuelounées.  Elles  sont 
tuées  par  les  içlaudes  hyperlronliiées  d<*  la  nun|ueusi*;  parleur 
ilion  elles  donnent  a  la  surface  malarle  un  aspect  réticulé.  Sur 
q[ueuse  il  se  produit  un  exsudât  qui  se  concrète  en  jjriuneaux 
par  les  malades.  Ces  grumeaux  renferînent  tlu  inucus,  des 
fliums,  des  leucocytes;   quelquefois  on  y  ti'ouve  des  j^ranu- 
S  minérales.   Dans  certains  cas  les  saillies  de  ran^ine  j^lan- 
out  une  coloration  jaune^  et,  lursqu'ou  les  conquame,  il  eu 
e  une  ^nutlrdelle  d  *  pus.  Cliez  un   malade  observé  par  (iiié- 
de  Mussy,  la  pression  exercée  sur  les  glandules  faisait  sortir 
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des  concrétions  allongées  formées  de  carbonate  et  de  phosphate  de 
chaux.  I/angine  glanduleuse  siège  ordinairement  sur  la  paroi  da 
pharynx  ;  mais  elle  peut  s'étendre  au  voile  du  palais,  à  la  luette,  aui 
piliers,  jusqu'à  la  voûte  du  pharynx  et  au  larynx  lui-même.  Elle  pro- 
duit la  sécheresse  de  la  gorge,  le  raclement  pharyngien,  des  besoin 
fréquents  de  déglutition  et  le  rejet  de  mucosités  filantes,  épaisses, 
parfois  concrétées  et  globuleuses,  parfois  colorées  par  du  pus,iNy^ 
fois  enfin  sanguinolentes.  Leur  expulsion  s'accompagne  d'une  loo 
particulière,  le  hem  des  Anglais.  Si  la  maladie  gagne  la  trompi' 
d'Eustîiche,  elle  gène  les  fonctions  de  Touïe;  si  elle  s'étend  au  laryni, 
elle  produit  la  raucité  de  la  voix.  L'angine  glanduleuse  est  une  mi- 
ladie  à  marche  chronique  et  très-rebelle. 

V estomac  est  troublé  dans  son  fonctionnement  chez  la  plupart  de| 
herpétiques.  Les  observations  de  Bourdon  (i),  de  Pidoux  (2),  it 
Bazin  sont  confirmatives., L'estomac  peut  être  le  siège  de  localisatioii 
du  processus  morbide  pendant  révolution  des  dermatoses  herpéti- 
ques; il  peut  être  atteint  sans  que  la  peau  présenté  de  locaB* 
salions;  souvent  les  troubles  gasiriques  alternent  avec  les  maaifes- 
tations  cutanées;  enfin  il  est  des  cas  où  Therpétisme,  pendant  ua 
temps  plus  ou  moins  long,  ne  se  trahit  que  par  des  troubles  gas- 
triques. Ceux-ci  consistent  dans  certains  cas  en  une  dyspepsie  simpU, 
avec  un  sentiment  de  plénitude  à  Tépigastre  accompagné  de  bâille- 
ments, de  nausées,  parfois  de  vomissements.  D'autres  fois  c'est  iiw 
dyspepsie  acide  qui  se  montre,  donnant  lieu  à  de  l'aigreur  à  l'estomac, 
à  des  renvois  acides,  à  du  pyrosis.  D'autres  fois  encore  la  dyspepni 
est  /latalease;  il  se  produit  une  très-grande  quantité  de  gaz  qui 
distendent  l'estomac  d'abord,  l'intestin  ensuite  et  amènent  le  météo- 
risme  abdominal.  Les  nausées,  les  renvois,  les  vomissements  roéffle 
peuvent  se  montrer  dans  ces  cas.  11  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des 
malades  qui  rendent  soit  le  malin,  soit  après  les  repas,  mais  sans 
matières  alimentaires,  des  mucosités  le  plus  souvent  glaireuses, ana- 
logues à  du  blanc  d'œuf  et  qui  sont  expulsées  par  simple  régurgi- 
tation. J'ai  observé  moi-même  un  cas  de  ce  genre.  Enfin  la  gaslt^" 
gie  et  le  vertige  stomacal  peuvent  accompagner  ces  divers  troubles 
de  l'estomac. 

Du  côté  de  Yintestin  les  mêmes  faits  se  représentent.  U^ 
manifestations  herpétiques  peuvent  exister  en  même  temps  s^ 
l'intestin  et  vers  la  peau;  souvent  des    localisations  intestinales 

(1)  Rourdon,  Société  (TUyilroIogie  médicale  de  PariSf  t.  XII. 

(2)  Pidoux,  Id,  ^ 


émû'e,  «lurent  de  quatre  ù  cinq  jours  H  prodtîîsPMt  alors 
tiw/iAs  jaiinos  on  noirAIrrs  qui,  afrès  un  lenips  approximaïi- 
•ew  jcmhiable,  se  dr^larlK^nt  r^n  l:iissanl  à  Imir  place,  suil  une 
hchc  rouge,  soii  inn'  nlcération.  Les  vésîouies  friierprs 
W  mtre  h  trrosseur  d'un  grain  de  ïniîlel  et  celle  d'une  len- 
Mks  nnl  une  larfie  Itafe  et  snnl  réunies  onlinaireïiienl  au 
il?  de  trois  à  dix  sur  la  sur  lace,  peau  ou  muqueuse,  qu'elles 
trahie.  Le  liquide  qu'elles  renlermcnl,  d'abord  incoloi^,  de- 
m>suile  jaunfitre  et  prorJuit  par  sa  concn»tinn  les  croules 
j*ai  pari»**,  A  l;i  }ieau»  riierpês,  une  fois  la  croùîe  tottd>f*e, 
qu'une  lâche  rouge  <pii  (lis]>araîl  promptemenl;  mais, 
8$  muqueuse*  dont  le  revr^îement  êpitlirlial  est  minée  et  ni'j 
Wli'ments  fréquents  existent,  on  voit  apparaître  une  ulcé- 
conséculive.  Celle  lenuinaison  s*observe  plus  particulière- 
sur  le  ^land  et  le  prépuce  ainsi  qu'aux  organes  génitaux  de 
:  «grandes  lèvn*s,  petites  lèvres,  entrée  du  vagin.  Elle 
lante  :ï  connaître  car  elle  peut  etie  lacilenient  confondue 
ulcération  rie  nature  syphilitique.  L'ulcératitm  de  Hjcrp^'S 
uperficielle,  ne  pénètre  qu*à  La  surfaee  du  derme  ;  ses 
t  minces  et  titillés  en  biseaux  de  manière  à  gagner  pro- 
imeût  le  niveau  des  parties  saines.  Il  y  a  presque  tnujours 
petites  ulcérations  qui  s'aceompagnent  d'une  cuisson 
lise  et  qui  presqne  jamais  ne  donnent  lieu  à  des  engor- 
gangliotmaires.  Klles  guérissent  bahituellenieul  m  une 
?ans  laisser  de  cicatrice;  mais  elles  rçeifiivent  très-l'ré- 
it  et  Ton  observe  ainsi,  pendant  plusieurs  années  par  lois, 
issées  successives,  L'Iierpcs  se  montre  le  plus  souvent  dans 
ions  où  la  peau  a  une  grande  mincetu";  ou  l'observe  snr- 
foisinîige  df*s  orifices  naturels,  aux  lèvres,  a  la  vulve,  a  la 
l'anus,  sur  le  glnnd  et  le  prépuce. 

station  très-fréquente  et  très-importante  de  l'Iierpètisme, 

(à<f'k»,  je  brûle)  débute  par  une  congestion  de  la  peau  ou 

ueuses  aceompagnée  de  sens^itioude  [uûlm^e  et  de  fnrlesdé- 

s;  puis  la  légion  dmienf  rugueus**  et  se  couvre  de  vési- 

-petites  el  conflnentes,  remplies  d'un  liquide  transparent, 

[culesrvoiuenl  de  deux  rrianières:  tantôt,  mais  assez  rarement, 

I?  se  résorbe  et  elles  s'affaissenl  laissant  a  leur  place  Tr'pi- 

dé  qui  se  desquamera  ultérieurement:  la  maladie  est  alors 

e.  Tantôt  elles  crèvent,  laissî^nt  érbapper  leur  conlenu  île  con- 

risqiieuse;  celui-ci  s'étale  sur  la  peau  et  reeouvre  de  petites 
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ulcérations  soiis-jaoente:^.  Au  conlact  dt*  rair  ec  liiiiiidi^  h- 
(^réio  cL,   en  se  m»5limîîe[mL  aux  débris  épiilenuiqurs,  Hw 
croules  d'un  blanc  jnunfare.  Les  eroûtcg  so  dékiclieal  (*tstnsîïii 
senl  le  el  en  quelque  sorte  indclmirnetil.  si  la  sécréiiuuw 

kM  mais,  si  la  sécrétion  s'arrête,  elles  restent  en  place ji 

I  ilion  des  pelile^i  ulcéralions  précédemiiieril  litees*  U| 

Mr.     èlre  ai^ue  ou  chronique  et,  dans  êhacua  de  cesél 
iCiX  forïues* 

t(ï  twjUy  dans  su  première  Ibrme,  est  aeconipapué 
trôs-abontlante  qui  lui  a  lait  donner  le  nom  d*« 
^  ---  de  la  céphalalgie  et  de  lii  îm 
,rf.     se  couvî'e  rapidement  fit*  sh 
ïTï    lu  boni  de  douze  Iieureïi.  bl 
-me  ileî?  croules  jaunâtres  et  luinc 
a        ii  se  fa  il  une  nouvelle  jwua 
icttl  et  laissent  a  leur  place  del 
snL  Des  poussés  nouvelles  ptnivi 
'.  de  l'ois.  Lorsqu'il  en  est  i 
qîïp  ra  Jesion  occupe  un  Stendue,  les  malades  s'iilTai 

rajdd(  inenL  et  peuvent  '  dans  le  marasme  et  mi 

coniber.  Cette  Leiniinaison  touieTois  est  rare;  le  plus 
séci  étion  se  tarit  après  un  certain  temps  el  la  guérison 
Pans  quelques  cas  cependant,  recxéma  peut  passer  à  Fêlât 
nique.  Dans  la  seconde  ïorum  {eczéma  rubrum  de  liazin)  la 
H  annonce  par  une  tièvi'e  intense;  puis  apparaissent  sur  Inpq 
sur  lu  dos;  parfois  aussi  sur  les  membres,  des  laclics  exifll 
tiques,  irrégulièrement  distribuées,  sur  lesquelles  naissent  ctt< 
nombre  les  petites  vésicules  earaetérisliques.  Celles-ei  ne 
]*enl  pas,  mais  s'alFaissenl  par  suite  de  la  résorption  du 
qu'e!li>  contenaient  et  plus  lard  il  se  lait  une  desquaiiiatîll 
dermique,  L'ecxéma  rabjum  dure  environ  quinze  ou  vingt 
il  s'accornpaj^ne  de  démangeaisons  excessives  qui  produisï 
agitation  continuelle  et  une  insoimiie  persistante.  Une  dura 
longue,  une  ténacité  extiéme  caiaclérisent  Veczèmti  ckf$ 
Bans  une  première  forme,  la  maladie,  une  fois  les  croiïtes  f< 
persiste  dans  le  même  êîal.  Mans  une  seconde  forme,  au  mili 
surlaces  déjà  malades,  il  se  tiiii  des  poussées  yésiculaire* 
sivesavec  sécrétion  pkisou  moins  abondante.  Ces  pousséesr 
donc  de  temps  à  autre  la  maladie  à  Tétat  ai<iu. 
Telle  est,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  lésion  cuta 
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\.  D;ins  r(^i1ninps  tiivoiistance?  cr|M*mlaiit,  au  lieu 
fî vésicule  remplie  de  lii|uiie  transparent,  c'est  une  vésieo-piis- 
I  pleine  de  sérosité  purulente  qui  se  montre.  Apres  sa  nipLiire, 
praîl  sur  la  peau  des  croûtes  minces  el  jaunes;  la  dermatose 
lors  un  caractère  mixte  tenant  à  la  fois  de  Tëcî^éma  et  de 
rfitja;  on  la  fl/'sifne  sons  le  uorjî  d'eezeiiia  impétij^incux.  IVau- 
lïs»  lecxema  se  produisant  sur  des  siirlaces  ou  existaienl  pri- 
ment le  lirbeu  ou  le  psoriasis,  se  trouve  modifn'  d'aspect  en 
s  que  l'on  trouve  sur  la  peau,  soit  des  |>aputes  de  lichen, 
s  rroiltes  de  psoriasis  en  même  temps  que  les  ir*sîous 
leuses.  L'eczéma  lidienoide  el  l'eczéma  psoriasiforme  (Gui- 
e  trouvent  ainsi  constitues, 

ifiliguraliûu  eî  t'rleudue  des  lésions  cutanées  ontffiiLadmetti'e 
^rtaines  variétés  d'eczéma.  C'est  ainsi  *pie  les  auteurs  décri- 
^zéma  rirvoïistrif^  Vcczemit  '^t/mrln'fpte,  Vi'r:etttn  tjefterttlhé^ 
Itinominalions  sur  la  val^nir  desquelles  je  n'ai  pas  besoin  iPin- 
frs  do  vous.  Ils  décrivent  pareillement  rer:ej/ïa  nuinmiiiaire 
ipla<[ties  arronriies  ressemblent  a  des  pi^M-es  de  ruonnaie,  Ver- 
mp%im  à  plaques  nombreuses,  disséminéis  et  ri'pnndiîfs  snr 
^bs  plus  on  moins  larj^es;  Veczemn  orhîtifhnre  eulnurant 
une  auréole  les  orifices  naturels  et  produisant  anloui^  iTrux 
tires  rayonnéi^s,  enfin,  Veezemn  serpitfineiLr  a  bonis  irn''i»n- 
riîrêiiîoni-enlrifune  cl  à  maretie  envahissante;  cette  dernière 
^taln  incessamment  et  les  partû^s  priniilivemt*nL  atteintes  se 
^ol  pendant  que  la  lésion  s'étend  a  la  périphérie, 
riHatï»se  en  question  peut  nrrnper  tonte  la  smiare  du  cor[i>, 
vous  le  savez;  niais  clh'  a[tpaiaît  ordinairenirnt  d.nts  les  i-  - 
l  la  peau  aunep^ande  Jînesse,  Le  pli  du  jarn4,  t  ehii  ducoud^, 
►n?i  latérales  de  la  t^te,  li»  rniv  rlievidn  ef  les  («artics  j^^érjitaies 
inie  et  de  la  truime  en  sont  les  sièges  de  prédileclian.  Dans 
îsrépionselle  afïecte  une  symétrie  i|ni  ne  tait  presque  jamais 
)n  la  trouve  aussi  aux  ojeillcs,  aux  seins,  à  l'ombilic,  aux 
sur  les  mains  el  sur  les  pieds,  A  la  léte,  elle  détenu iiU'  son- 
^ivitie  ({ui  louteinis  dis|»antit  avec  ki}j;uérisnn  du  mal;  fiiez 
i»^  elle  se  propajçe  souvent  des  orf,^anes{?énitaux  externes  à  la 
iau  vagin  et  donne  lieu  dnns  ce  cas  a  inie  \ive  innamination 
ucii**«is  accompa^mée  d'un  L*couiement  puri tonne  trcs-ubon- 

reczéina  dure  un  certain  temps,  il  peut  déterminer  à  sa 
^lymphangites^  des  érysipèles,  desphtej^mons  et  des  ahcés; 
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j ïii  en  deraièremont  roccadoii  ik  Iraîli^r  une  icmme  herjiéikj 
ïiUfïiiile  d'un  erivum  de  la  jambe  di'oiic,  vhi*t  qui  les  vamauU] 
idiatiquc.^  se  sont  eiitlinjiiiés]usf|u'â  Taine  et  chez  f|ui,  plut;  Uri| 
suiU  it  s  di*  liornhreuî^  ai>eèi^  au  jîieii,  k  la  jambe  eL  ri  h  i 
Si  la  u  iwUm*,  liprh  nue  cniama  dunk%  esl  brusqueiiiiîûll 
piiiju'  1  peut  voir  apiiaraître  do  i>ravt*s  eoinpl i radions  vïi 
1)1  .  erncs  ;  ei]lia  quand  la  maladie  scgméralke,  elk  î^vipp 
Uit  tis  ciitaiiéeî»  l'I  inot  ainsi  rn'qucuïment  les  mahtkl 
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âouvem  < 
l;uii<3 
ïïuib 
joli     ;  î 
d'une  lit 


I,  à  sou  début,  s'accompagno  d'uiio  scnsaliaa  M 

a  uLi  p..  .i^iint*  l^es  déiiKOi^eaisons  sonlf 

^s   salades  à  un  |,'raUat,^e  iiices 


Auui  1  I        liques  if  iMianisirie  lor^qiia 

b§  u]  lUX*  Uu;iut  k  la  durée  de 

i'ie.  A         t  il       ,a  maladie  dore  de  qmtmJi 
br<  icib)  de  préciser  ses  liuiitr^î; 

^éru  ,  isl  Ibi'l  longue  ;  sonvenl  tîlle 

iiueuL  L  lUX  récidives  csl  grande^  ItiS 

rilions  du  mal  sont  <]  i  ^liulîéres;  on  voit  des  >iuieià 

qui  il  itnîeut  tous  le^  ^.*^,  ^^^tres^  chez  qui  il  a'a[ipamli)i 
Itstlnix  an^i.  Efdiii  vous  ne  devez  pas  oublier  que  reizi'inapei 
irau&ltM mer  eo  lierpéUiJe  cslblialriré, 

Le-s  dermatoses  lieï"pélif]ues  anal  oui  iquemcai  eaniclérisii^iiS 
de*  huiles  sont  le  pempliigus  el  le  rupia. 

Le  pctttphigm  {^i}ij>ilj  bulle)  débule  par  des  tacliesérylliémafcei 
s'ayrauJissanl  du  rentre  a  la  eireoniéreuce  et  sur  lesquelles  s^ 
ïr*.  iiL  Ineulùt  des  buili:s  variant  entre  la  yrosseui'  d'une  noÎM 
n»lle  d'uuieul  de  poule.  Ces  bulles  se  dévelii|i[>erjt  liénéralemeil) 
poussi'iïs  sueees^ives  sur  les  meïubres  el  sur  le  Irnm-  ;  elh's  |i 
envaiiir  la  prestpie  tôlaliîe  de  la  surfaee  eutanée.  l^lli^s  siiul  ^ifi 
pirdf'sîuïervallesde  peausaineel  nul  uidijiaireuienL  louiez  le! 
Mi|iitii»\  Le  liquide  <|u\'lles  lenlerun'Ul.  edt  limpide,  de  vouh 
yén^iueal  eilriiie,  analngue  i\  la  si'rosihî  d'uu  vésie^Uoire. 
ipielqui*s]oui>  deduiée,  lesbulles  di>[ïaraisseut,  soîL  par  réioi 
du  liquide,  î^oil  par  ruplui'e;il  seTurme  alors  des  eroùles 
iuliae('i'.^  qui  m/  dêlaelienl  eunliuihdleruenL  L'exlbliaùoii  éfi 
niique  en  fjuesiionjieul  dui'cr  pendant  des  scniuiiies  el  des 
tieis.  La  maladie  s'annonee  par  des  syniplomcs  généraux  peu -- 
qués,    un  lé^ei'  malaise,  un  peu  de  lièvre  avec  inappétence.  | 
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IfSSÎRs  el  le  [inirU  acrompa<rnenl  In  ïmtiifV'sîaUnn  IfuMle. 
inéemont,  relti!  iJ<;riiialOivO  ne  guérit  p;is;  rUv  s'/'lciid  à  tout  le 
ifiisetninsforrue  en  lierpiUide  iniilig^ne  oxlblralriee. 
Ùjjreles  idées  de  HuitU  el  de  Hrbra,  il  esl  cerUiin  ([«m^  h*  r^^iiii 
\itrdiive)  peul  être  de  naUire  hîiriKViirpie.  D*îi|iivs  Uts  observa- 
dtMjtnljoiit,  il  ne  sepiodiiil  pasprimitivi^mr'iU  ;  mais,  soi!  a  la 
im  Iniirement  local  iiilempestir,  5;oil  par  h'  fail  <rini  elat 
liquetres-proïionré,  on  h^  voil  >ur('e<|i'r;\  d'aiilres  lii*r|ii''lîdes, 
impie  au  [»soriasis  ou  à  reczénia.  Il  debule  par  lies  bnlles 
durée  ne  va  jamais  au  delà  d'une  ou  deuv  journées  v\  peut 
fiie  de  quelques  lieures.  Le  liquide  qu'elles  renfenuent  eî^td*a* 
lipide,  mais  bientôt  épais,  puriformeet  saufruiuolonl,  *,Hiand 
1rs  se  rompcul,  il  se  eonereb'  en  une  croûte  aii-di'ssoiis  de 

In  fleniie  s'uleère  plus  ou  moi  us  proinndérnt^nt  el  fournit 
tjiii  .sr*  concrpre  à  son  tour  et  viinl  s'unira  la  rroûle  fïrimi- 
fti  repoussaniau  di'liors.  En  même  leurps  Tulreration  s'elarj^ni 
iphérie  et  les  rroûles  successivement  formées  sont  de  plus 
llnrges.  Il  en  résulte  quïicemomenl.  île  son  évolution  le  nipia 
iUlUD  par  des  croules  noiriUres,  fotmées  de  straliliealions 
ptqiief^  donl  les  plus  supeifieielles  ont  les  moindres  dirnen- 
1  lésion  rulanée  peut  alors  être  comparée,  fvumii*'  Ta  l'ail 
il  une  écaille  d'Iiiùlre.  Cellr  dermalo;.i^  a  nn<^  mai'rbe  rbro- 
^llc  #?sl  jiruve  loï'squ'elle  exisle  abundamrnrnt  a  la  surlaee  du 
fs  malades  se  trouvant  exposés  par  elle  à  la  cachexie  consé* 
Hx  lan«îues  suppunilious. 

(rmatos(»s  caractérisées  par  des  pnslid(*ssont  peu  rrér|uentes 

irocessus  hf^rpéîiqtie,  Sias  doule  Baziu  el  après  lui  rjijj^^ol- 

Jcri%'cnl  Vivipeligo  herpétique;  mais,  comme  le  faitjuste- 

r  Huibipul,  lluq^cri^io  n*a  pas  leseai-a-lèr-es  d(^s  airec- 

.i  .  L's;  il  urn  a  ni  la  duré».*,  ni  la  ténacité,  ni  ta  (cndance 
piA'es.  Quant  à  IVc^/n/^^ïi^^ilpeut  se  rnonlrer  sous  rinfliienee 
Nilîsnie,  niais^énéraicnicnl  il  apparaît  à  la  suife  d'un  trouble 
lïins  la  sanlé  général'  el  succède  ortlinairement  alors  a  une 
Itîoîi  cutanée  moins  ;rrave  du  processus  morbitle.  L'ee- 
tbilte  par  une  tache  rou^o?  vif  dont  la  durée  pinit-étre  de 
\  Iieiire.s  'l'un  ou  de  deux  juins.  Sur  celte  tarin;  irait  une 
ont  les  dimensions  varient  entre  ceflesrrune  lentillr  et  celles 
cedcSOccoliracs.  Elle  eslenlourér'  d'une aui'éoletrés-roujîe 
tide  quVîlc  renferme  e<t  du  pu>i.  Ordinaircmi*nl  la  pu>tulc 
^!  pas;  mais  le  pus  se  concrète  el  forni'  une  croûte  aplatie, 
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soUtlement  adticrcnlc  au  ri^^rmc  et  reliant  vn  \\hm*  ]>m\Mt 
dix  et  quinze  jours,  (juaiid  la  croûte  LonilH%  on  irumc  ^u^dkll 
denne  dculrisé,  ou  bien  il  reste  une  uleémlton  donnant  du) 
meltani  soin  en L  un  Uim[ys  Irès-long  :'i  se  ;îuÉnrJ 
}éLique  siéj^e  onlinairemenl  aux  menibn-s  infmidi 
souvent  synirlrique. 

mt,  niessieurî^,  les  dilTérenles  malatlies  delnjteau^ 
U  comme  manireslatiutis  du  (Ji-aeessus  ljer[HHHiVic;j 
s  pai'lé  de  Tacne,  ïmn  ipie  i  ertainsauieurs,  min 
•dj  la  eonsidôrent  comme  ^'lant  IVéqnemment,  si  itt 
de  TiMjnrii  lîtirnAiiiiiii»  O^uioir  le  Hul  nbsri'vcr  iivef] 
,  une  rluréo  Lrcs-longnt%  ia 
^  caractères  qui  pounni'^rtl 
i     ï  iit*r|Ketidc,  ci^pendaul  «'lU^  i 
îymétriqiTej  et  giirlout  elk*! 
jiis^  di?  e<»  prurit  inee^isintip 
liants  iHles  plus  frî'quenut 
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deux  classes  bien  distinctes*  Un  certnin  nc^ml^re  d'entre  ell« 
elï'fH,  ne  souL  le  ii^ic-^e  d'aueun  h'avail  srcn'Ioîre  ;  l'ib?^  m  \n'M 
rien  et  rc^sïeiit  ]vt>nr  niut^i  dire  ï^l/u'iles  i>eHdaiit  tiuite  la  {kvi 
leui"  évolution.  Les  autres  au  eojitraire  sérrètent  abunriammeitl 
prnduils  soit  liijiiides,  soit  r^olicles.  De  là  la  division  etassiqiM-'des 
petides  eutaners^'u  lici-p**tides  non  srerétautes  et  en  beriK^itte 
creUinle^.  l^ans  la  [U'einièrc  classe  rentrent  les  nianilestrUiiUîs  d 
nées  dénature  *'ryrliruialeuse:érythènu%  roséole,  et  de  nattirepi 
lonse  :  [uairi^rt*,  lirlirn,  nrlie;nre,  La  seconde  classe  compieudlfl 
ies  autres  ;  mais  cetle  classe  doit  élre  divis/^e  en  doux  ordres,  M 
que  la  séerrlion  esî  sècbr  ou  humide.  Les  herpélides  squame 
pityriMsis,|)suriusisJirr[iA[idi'  lualiuiie  f^xtnlialri(:e,a[q)arlienn< 
premier  de  ccsurdn^^,  tandis  que  rce/^êm:t,  rin*i"pès,  le  penii>i 
le  ru[iia,  rimpèli^^o  et  Teclbyma  ivutrent  dans  le  second.  [I  est 
marquer  que  ce  caractère  de  sècbcres.sc  ou  d'bunûdiîë  des  ynéi 
secrètes  par  les  ln'rjx'^ndes  entraîne  à  sa  suile  des   syniplnars:^ 
çiaux  a  cliacun  des  urdres  qu'il  établit .  Le  [dusordinairemenLearf 
leslieriïétidcs  à  sé(  rètiun  sèi'lie  ont  njie  jnarche  eslrèuveinent  lel 
ne  déterminent  [las  de  luodilications  inflauimiUoirps  a  la  peaivd 
s'accunqiatçnent  pas  de  lièvre.  A  Texceplion  de  riierpëUde  aialit 
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liaifice  et  sauf  le  cas  où  le  [)sori.isis  s*est  éiemlti  à  [onU^  la  sur- 
iCQIanée,  elles  nVint  aucun  rotenîissemeiit  sur  reusuuibledel'or- 
bf;  ce  sontde>  f//ïrh'<î&"  mortes  comme  on  les  appelle  encoir, 
ïïniraire,  les  liei'péLitlos  à  sécrétion  liquide,  dartres  vives^  s'ac- 
Mgnenl  d'inllamninlion  de  h  peau,  onl  IVéquemuienl  un  rt- 
r.îciiïle  qui  les  ivuil  Nv!^-iioidoiu^euses  ;  elles  ]teuvrnt  donner 
des  accès  de  lièvre  et  [Hoduue  utèiue  a  leur  suite  des  inllaui- 
is  profondes, 

srpétisme  iiupi'iiiie  aux  localisations  eutaaécs  qu'il  détermine 
\s  caniclères  cliniques  importants,  Hien  que  les  herpetides 
it  se  rencontrer  sur  toutes  les  régions  du  corps,  bien  qu'elles 
jsent  la  totalité  Je  i:i  sui-face  ciilauée^  cependant  on  les  voit 
^nfanl  apparaître  de  [Krélëreuce  à  la  télé  et,  chez  Tadulte,  dé- 
arlesplisdes  coudes  on  des  jarrets,  par  les  coudes  et  less:enou>:. 
vilement  elles  ont  une  conti;^nration  ré^niliére  t*t  une  dispo- 
ymétriqne;  elles  produiseiiî  t!es  (lîaques  vai'iahlcs  de  lornie 
ifspundanlà  des  plaques  semblables  développées  sur  Taulre 
du  cor|)s;  les  deux  parties  latérales  du  cou,  les  deux  jtmes, 
n  coudes,  etc.,  sont  ainsi  envahis  simultanément.  De  plus, 
lélidesqui  se  sont  monlréesune  ju'euiiére  Ibis  sous  une  lui  me 
rent  cette  (orme  peudaiiî  trés-lon«itomj>s,  et  la  maladie  ])er- 
nsi  pendant  des  mois  et  des  années.  Lursqu'api  es  sa  dispa* 
lïle  se  reproduit,  elle  se  montre  encore  sous  sa  forme  primi- 
peuL  procéder  de  la  sorte  nn  grand  nombre  de  lois.  Ce  n'est 
Igtemps  après  le  début  qu'on  peut  la  voir  se  transfoivmer  en 
ide  niali*;ne  cxlbliatrice.  F'Jifln  les  herpetides  ne  laissent  le 
dinaîreûiirut  aucune  trace  de  leur  passa|^e  snr  la  peau;  après 
I  ne  trouve  pas  de  cicatrices  comme  on  en  rencontï'e  après  les 
des  ou  les  scrofulides.  Le  prni'it,  pins  tnarqué  la  nuit  que  le 
^ur  fait  pour  ainsi  dire  jamais  défaut. 
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jîilisatiotîs  de  riu^rp^lbinf 


CoûLiiniûris  la        xi 
les  divers  OT'i^anes  : 

En  dehors  des  érytbèmp^  '     la  cavilé  bucmie.  ^  &m  i*njp 
apljLljmisos  diM'eUe  n^^ion  ^^Inlinns  dont  lu  natuiv  tifir 

que  n*esl  [his  jiarrailL'ineiit  déiijotun'Oj  oti  n^uroiUre  dnns  libo 
des  lésions  lieriiétiques  assez  bien  dafmîcs,  déjà  nuîntioniiéejs 
Bazin,  mais  r'îudit'eft  ïsiirlovii  d;ins  ccb  dernier;^  l^^nps  par 
riac  (1),   Debovc  (i)  vA  IsmïmIjciI  (o).   ILddlui2lb3nNini  its  lé 
(it'ljuleiil  par  la  langue;  mais  elles  peuvt^nt  mimi  s^^  montrer  s^u 
<»i;iicives  el  sur  la  fuco  intarno  des  joues;  ce  sont  le  pîlyria.4sl 
zi'^iUiL  et  U'  jLSot'iasi^î,   Ln  pityriasis  dnnno  a  la  laii^iMî  \vw  \^i 
jiHiiie  01  ï'rusL*,  un  asin'cl  villr'iîx  L*l  rtuidillt"'  jn-Jnci|KilrMH'ms«rt| 
bords;  ret  asptri    esl  dn  ïi  une   abondante  pouss/^^   d<'s  Hk 
rjnllit'lialrs  qui  s^Mlélarlu-ui  inre^snmment,  Dnnfî  l'erzeina  oa  Ir 
suï"  la  Iftnj^ur*  une  roloraliim    brune  noii'ïUi'^*  t*l  de:^  siltan!> 
\mi\U,  (les  rli;iL:atles,   siégeaiU  sur  lu   faee  doi^salo    et  les  buii 
tpirlijuivjbis  r:i  el  la  hi*  iriuiUrerU  des  pbiqucs  (l(*|i(nirvnes  d^'pill 
liutn  v.\  ([Ui*  Hetïiive  a  ib!*si;^rii'*es  sous  le  Jinni  ih*  /thii/Hrs  tnwsii 
nul   kl  (H>iilt  ur  i'i>st'-[>jd<'  dv  la  iaii^ue  uonuale  *|ui  Iraurliem 
rnnli'in*  Ijruui'  drb  ri'*^iiïH^  vùi>ia<^s.  Le  psnriîisis  alIV'fLi*  deux  forn 
dans  la  farmr  jthfii^  on  n^iieunlre  sur  la  faee  dorsab*  de  la  laiij 
sui^seh  boids  et  pi^nt-rhi"  plus  sfuuetit  eruore  sur  la  lace  inl< 
iie^  juio's  drs  pbiqiirs  1  titruses  analoj^nh-^i  a  ce  lies  que  deltt 
une  rauteris:ilinn  liuiiln^  au  niliulc  d'ur^rnl.  r.es  plaques  rcf 

(ï)  >laiitiui:,  ttti  pwmfMs  fff  ht  huttjiif  ri  tir  lu  inuqiiCU&L'  huccaîe  {L'mun  m 

fd)  lirliovt,  Lejmitiums  hiivi'ut  ^Uk's»' il  ■   l'aîî^^  1873). 

t'A\  \yAuiheri,  Dr  rht'ipriismf  e/  tk  i'itithntisnni  de  ts  gorgf  et  des  pnmtffi^^ 
iAtm,  tie^  mnly  de  tarviik  M  du  Ittnjiu,  Misaou,  187jJ. 
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rimeiiiiluralion  iie  la  muqueuse,  ne  (oui  |kis  saillie  pA  ofTrvut 
VeBibfuniîe  d(2  bandt'loltos  l'iroiles,  irrt';i»iiùi'eNiôUl  tlistribuées 
t  toutes  les  dii'êctions,  Dans  la  formr  Hummulaire  (Da/in)  on 
ïe  sur  le  dos  do  la  Janj^ui*  de  grosses  saillies,  soit  isolées,  soil 
fes,  formées  par  îles  végeïaliijus  |)aiiillaires  et  assez  ajïalit;rues 
bîpjlles  calicirarnies.  Ces  saillies  sout  rouj^es  à  leur  sommet  et 
^xx^  pâle  h  leur  base;  elles  sonl  souvent  aeeompjignees  de 
5  profonds  ci'cilsés  sur  rorji^nnc  et  au  Poînl  di^sfjucls  la  mu- 
e  se  manlre  très-rouge  el  eurinue  ule«yréé. 
iColé  du  plmrijHx  riierpétisnie  peut  se  manifester  scnis  deux 
i  morbides  dilTérenles,  qui  toutes  deux,  du  reste,  oui  une 
B  clu'unique.  La  forme  t'rf/iheinait'use  simph  s'aceuse  par 
[»lcii*atian  rose-pûle  de  la  muqueuse  pbaryngée,  (luelepietois 
ne  leînle  carminée  el  un  ccitain  reflet  opalin,  Sui"  eetle  meiu- 
apparaît  souvent  le  réseau  vasculaire  dilaté  et  même  vari- 
,  Cet  é'tal  iullamiualoire  peut  s'étendre  u\i\  inlifis  et  à  la  liue 
ruiHi  du  voile  du  palais.  Il  s'accompapne  ordinairement  d'une 
fesse  niarcpnje  de  la  gorp^i»,  frnne  sensation  de  ehatouillement 
►icxile ment  qui  nécessitent  de  IVéquents  niouvrnieutsck^déj;lu- 
'aulres  Ibis  lu  muqueuse  tst  bnmide  et  pi'odnil  des  mucosités 
î  el  très-adhérentes  que  les  malniies  cliereheut  â  détacher  par 
iDement  et  le  raclenieut  pharyngien  ihawlihnf  des  Auijlais).  La 
e  foîine  est  ViuujiUt'  (jlandntrtise  qui,  le  plus  ordiriaireiueut, 
ïVùai  montré  les  travaux  de  Cliomel,  de  Tionsseau  ri  f|r  Gué- 
lé  Mus^y,  «'st  d*ori«rine  hei  [jétique.  Sur  45  cas  de  cette  ma- 
ce  dei  nier  auteur  a  rencontré  41  tbis  riierpétisme.  Dans  l'an- 
llaiiduleust'  la  muqueuse  est  ronge  et  é|)aissie,  quehpn'tVus 
^e,  de  teinte  ardoisée;  des  vaisseaux  dilatés  et  variqueux  la 
venl.  Dans  les  premiers  lemp>  on  y  trouve  des  saillies  rou;jfes 
BUses,  de  la  grosseur  d'un  ^rain  de  nullel  ;  mais,  phw  ïiud,  ces 
aiijriiienlées  de  volume  deviennent  mamelonnées,  Edes  sont 
Ut'c'S  par  les  ?:lau<Ies  liypertro[ihiées  de  la  muqueusi*;  parleur 
lion  elles  iluunent  a  la  surlace  uialade  un  aspect  réticulé.  Sur 
uetise  il  se  produit  un  exsudât  qui  se  concrète  en  frrumcanx 
par  le.«  malades.  Ces  grumeaux  renrermeut  du  mucus,  des 
unis,  des  leucocytes;  quelqnclbis  on  y  trouve  des  j^ranu- 
inûii'rales.  Dans  certains  cas  les  Sriillies  de  Taui^iiie  .ulau- 
i  ont  une  coloration  jaune,  et,  lorsqu'on  les  comprim<\  il  eu 
une  gviuU' lelte  d  *  pus.  Chez  nu  malade  ofjservé  par  Gué- 
e  Mussy,  la  pression  exercée  sur  les  y4anilutes  taisait  sortir 
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des  concrétions  allongées  formées  de  Mrbonale  oL  de  phosphate i 
chaux.  L'angine  glandulense  siège  ordîn.iirenjonL  sur  \ii  pamji 
pharynx;  mais  elb  peut  s'étendre  au  voile  du  palais,  a  la  liielte^^ 
piliers,  jusqu'à  la  voiUimJu  plun-ynx  et  au  larynx  Ini-memi*.  Ell«| 
duiL  la  séclieressG  de  la  gor^ej  le  raclement  pharyngien,  dt'sl 
fréqiienls  de  déj^Uitition  et  le  rejet  de  mucosités  filanles,  ppaii 
parfois  concrélijos  et  ^^lobulcnses,  parfois  colorées  par  du  sMiâ,j 
Ibis  enlin  sanî^^uinolenles.  Leur  expulsion  s'accompagne  fVmie! 
particulière,  le  hem  des  Anj^Hais.  Si  la  maladie  ^lagne  in 
d'Eiistarlie,  elle  ^j^èiiQ  !t*s  fonelions  de  l'ouïe  ;  si  elle  s'étend  im  ! 
elle  produit  lu  rruicité  de  la  voix.  L'anj^-iiie  glandulense  e^itiiûM 


ladie  à  mairlie  chroni 

Vesiomac  est  troubicv 
lierpétiquei?*  Les  observa 
Uaziii  sont  eontiruialive 
du  processus  uîorbide  pi. 
ques;  il    peut  être  : 
satioiis;  souvent  les  t 
tations  cutanées;  enfiu  n  i 


rebelle. 

bnclionnemenLcIicz  la  plup 
di   Ho  I  uni  on  (I),  de  IHdoiiK  (î|^ 
ic  pi^nt  être  le  sié^nï  du  loali^ 
H'olulion  des  dermatoses  1 
iiiii&  que  la  peau  présente  ele 
)        liques  allernenl  avec  les  ima 
1*     cas  où  riierpétisine,  pcûdaniJ 


temps  plus  ou  mriins  long,     s  s^.  traliit  que  par  des  troulilLHj 
triques,  (jeux-ci  consistt^nt  duuS  certains  cas  en  une  df/spepsiesiu 
avec  un  sentiment  de  [ilénitude  à  répi^astre  accompai^néde  I 
mr-nts,  de  nausées,  pui^fois  de  vornisseïuents.  D'autres  foisi  c'e^t^ 
dijspefisie tifide  {j\û  se  montre,  donnant  iieuàderaigreurareiiloi 
à  des  renvois  acides,  a  du  pyrosis.  D'autres  fois  encoi'e  h  ^tfJ^ 
est  fldluieitse;  il  se  produit  une  tj^ès-grande  quantité  de  gaîl 
distendent  restomac  d'abord,  rintestiii  ensuite  et  amènent  lemé| 
risme  ai^donuiial.  Les  nausées,  les  renvoi-,  les  vmnisscmeiilsi 
1  (Cuvent  sr  montrer  dans  ces  cas.  Il  noA  pas  rare  de  rencoiitrefl 
maludcs  r[ui  rendent  soit  le  matin,  suit  après  les  repa?;^  inai^  i 
trjalicres  alimentaires,  des  mucosités  h  plus  souvent glaireua^sj 
lo^mf'S  â  du  lihujc  d\euf  ut  qui  sont  expulsées  par  simple  rt-iiiï 
tatiûu.  J'ai  obsr^rvi'  nini-ménie  uu  c;isdj'  a'  genre,  linlin  linitM 
ijie  et  le  veitige  stcjiaaial  peuvent  accompagner  ces  divers  troul 
dr  rf.'slomac. 

Du    rntr^  de  riklcslin    les  mêmes   faits    se   représcnleut. 
majiirrsiations  herpétiques  peuvent  exister  ea  mérae  temps  ^ 
rintcsiin  et  vei's   la  peau;   souvent  des    localisations  intesliss 


{[)  Bourdon,  Société  (ritijlrologie  médicale  de  Paris,  l.  \U. 
(2)  Pidoiix,  Id. 
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se  montiL*nl  c^uand  dis[rïïi;Hsseiit  siibilrment  les  lésrons 
llâflées;  enfin  les  Iroybles  inLeslioaux  (leuvoni  se  rencontrer  sans 
hnaloses  herpéliques.  Parfois  c  est  la  df/spepste  intestinale  que 
ti  observe;  elle  esl  raractérisée  pai"  mie  grande  irrépidajiu*  dans 
'fonctions  de  rintestin.  Trois  ou  quatre  heures  apjès  le  repas  le 
îlrei*sl  ballonne;  il  y  a  de  la  flatulence  et  ret  rlat  s'aeeoiopagne 
jleniatives  de  constipation  et  de  diarrhée  ahontlanle  el  de  nalare 
^nse.  fïans  eertains  cas  uîie  iiiOaniiualinn  ulriM^ns»*  IVappe  Tîn- 
b;elle  donne  lieu  a  un*' diarrhée  ri'bidh'  lies-inlensequirpuisL' 
peinent  les  malades  et  les  eonduit  au  marasme.  IVaprès  Gigot- 
fd,  nn  devrait  considérei'  roiiuue  élarit  de  nature  herpétique  et 
ipproeher  même  de  riierp/'liik'  exfoliai  rice  eutan/^e  une  alTeetion 
ttinale  spéciale  dans  laquelle  les  malades  rendejU  des  coni-rétions 
iJn^aiiifurmcs,  venant  de  la  surlace  de  riiUestin  el  qui  sont 
lées  presfpie  enliérem<''nt  par  des  cellules  épitbéliales  uu^hioirées 
nielque^  leucocytes,  11  est  ilillieiie  de  se  |)rououcer  à  ce  sujet. 
►  iiioa  compte  j'ai  souvenrrencontré  rexpulsion  de  produits  de 
knre  chez  des  sujets  babituell^ment  (*onslipés  et  qui  n*éfaient 
berpétiques.  La  présence  prolonjié^*  d'un  bol  lecal  peut,  on  le 
>rend  facilement,  devenir  Foi'igiue  d'une  indaounalion  légère 
Intestin  qui  s'accompagne  d'une  clmle  rapide  des  épithéliums 
^nt  la  muqueuse. 

i  plupart  des  auteurs  disent  que  les  herpétiques  sont  extrême- 
i sujets  aux  inflammations  des  (\mes  nasales;  ch^i  eux  le  coryza 
l  d^une  trés-^rande  fréquence.  !Mais,  en  dehors  du  coryza,  on 
[Mllre  du  fait  derherpélisiue  une  rhinite*  chronique,  s*aecompa' 
1  ou  non  de  cette  odeui'  t'élidr*  qui  a  lait  désipuer  cei  laines 
es  $0U5  le  nom  d'ozéne.  Dans  celte  rhinite  chronique^  décrite 
ire  dans  ces  derniers  temps  par  Tillot  (1),  la  nuiqueuse  nasale 
fuge  et  quelquefois  on  y  trouve  de  petites  HssuLes,  des  crevasses 
îrla  cloison, des  vésico-puslul<*s  rpû  se  lecouvieut  rPun*'  pelite 
ie  blanchâtre  sous  laquelle  on  reueontre  une  trés-léi^ére  ulcé- 
h.  Cette  rliinile,  cpii  ordinairetnent  ne  donne  pas  lieu  à  nn 
lement  purulent,  peut  se  propaj^^er  au  canal  nasal  et  devenir 
fine  de  maladies  des  voies  lacrymales, 

us  le  larynx^  comme  Font  prouvé  les  examens  laryn«,^osco- 
fe:,  le  processus  lierpéliquc  jnoduil  une  localisation  iïdlamma- 


îUoI,  tk  la  rhinite  cfirotwjUfi  et  de  mn  (raUemeni  pur  îti  puhérmtiûn  {Ann,  des 
t  ta  ptau  et  du  tarif nx^  Musa^^r^  t875). 
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toiro,  à  maiclic  ordinairement  ehronioue  et  caraciérisée  par  des 
rougeurs  partielles  assez  irrégulièrement  disséminées.  On  lrour<5 
sur  les  cordes  vocales  tantôt  des  stries  roupies  perpendiculaires  à!  ai^ 
de  ces  organes,  tantôt  des  rnufrenrs  semblables  à  des  coups  depift— 
ceau  près  des  insertions  antérieures  et  postérieures.  La  surface rarf- 
queuse  est  en  uiènie  temps  dépolie  et  éraillée;  il  est  assez  rareff 
rencontrer  de  vraies  ulcérations.  Les  lésions  en  question  siégol 
sur  les  cor(!es  supérieures  et  sur  les  cordesinférieures  et  souvoi 
aussi  sur  Tinfundibulum  laryngien.  Dans  cette  région  il  n'est  ptt 
rare  de  rencontrer  un  état  chagriné  de  la  muqueuse,  état  qui  ré^ 
suite  de  rhypertroplue  des  glandules.  Vers  la  commissure  inter-arf 
lénoïdienne,  comme  Ta  indiqué  Isamberl  (1),  la  muqueuîc  appi^ 
raît  fréquemment  hérissée  de  pafrilles  alloogées  qui  lui  donne** 
l'aspect  du  velours  d'Utrecht,  d'où  le  nom  d'état  velvéiiqHe  qui  aéli 
donné  a  cette  lésion.  Ces  localisations  laryngées  troublent  la  piMt 
tion.  La  voix  est  tantôt  affaiblie,  tantôt  rauque,  tantôt  complétemeal 
perdue  et  ces  altérations  fonctionnelles  sont  le  plus  souvent  en  rap- 
port dans  leur  intensité  avec  l'intensité  des  lésions.  Cependant  oi 
peut  rencontrer  momentanément  une  aphonie  complète  avec  ufll 
simple^rougeur  des  organes  vocaux. 

L'herpélismc  porte  son  action  sur  la  IracMe  et  les  bronches.  Lci 
herpétiques  sont  particulièrement  disposés  aux  trachéites  et  aux 
bronchites  aiguës,  peut-être  en  raison  même  de  leur  aptitude  à  h 
sudation  et  de  leur  prédisposition  aux  refroidissements,  des  élJrtf 
congeslifs  vers  les  bronches  et  la  trachée  succédant  avec  la  plus 
grande  facilité,  comme  vous  le  savez,  aux  refroidissements  et  à  la 
suppression  brusque  de  la  sueur.  Chez  ces  sujets  cependant,  1» 
localisations  dont  je  parle  paraissent  se  développer  habituellement 
sans  fièvre.  Il  n'y  aurait  alors  qu'un  état  érythémateux  des  surfaces 
atteintes,  état  qui  s'accompagnerait  d'une  toux  quinteuse  parfais 
spasmodique  et  n'amenant  pas  de  crachats.  Dans  certains  cas  on 
observerait  môîiie  de  petites  hémoptysies  dues  à  la  rupture  de  vais- 
seaux capillaires  trop  distendus  par  la  congestion. 

Indépendamment  de  ces  localisations  légères  du  mal  vers  l'appa- 
reil bronchiqiu;,  on  observe  chez  les  herpétiques  une  inflammation 
chronitjue  caractérisée  par  une  abondante  expectoration,  par  une 
véritable  hronchorrhée.  D'après  Gigot-Suard,  dans  cette  mani- 
festation herpétique,  on  trouverait  alors  les  glandes  bronchique 

(1)  Isainbcrt,  loc.  cit. 


HERl*ÉTISMt:    (SUITE).    ASTIÏMK.  TO 

[pneuttles  «le  volume  et  leurs  i^nnduils  excnHeiirs  rhirps.  Dans 
IrtaiDe^  H'^ions,  rr^iiillirliiim  ;iorait  ilispuni;  dans  traulrcs  il 
Irai/épaissi.  Une  lou\  quinlnuse,  uni'  dyspri/^tî  itilense,  avec  son- 
M  iïàw^Qis<ù  n'S[diMlnir!3v  sii'aiiiil  les  syinplnjucs  observ<*:>  p{ 

mul.ides  expr^cloreraieiiL  un  liquide  tanLùt  lilant  cl  iinalo^uf.  a 
'è(Hi  de  gomme,  lanlrU  épais,  verdAtre  el  piinilent.  Ln  quanliU- 
lue  en  ii  heures  pourrait  alîoindre  jusqu ïi  un  kiln^rranime. 
même  auleur  admet  une  iulhuanuftion  ijlfintlnleme  des 
lôhes,  analo^rué  à  la  pharynj»il,e  glanduleuse.  Cette  hnïuclûlc 
sompagne  triiéuioptysies  IVéquenles,  mais  légères;  elle  donne 

Là  une  expecloraliori  de  eraelials  arrondis,  peilés,  semblables 
[ruuieaux  rejeLés  par  les  sujets  aUeinls  de  pliaryn;^ite  ^laudu- 
j,  ne  renfermant  que  très-peu  de  pus  et  pas  de  fibres  élasliques. 
roncdite  «;laiuUdeuse  serait  souvent  areompaj^^née  de  dilatation 
ironches.  Fdle  eoïncide  ou  bien  elle  alterne  avec  les  manifes- 
a^  cutanées  de  rherpélisuie.  Je  ne  puis^  Jiiessieurs,  me  pro- 
er,  d'après  mon  expérience  personnelle,  sur  la  ré:dité  de  Texis- 
5,  en  tant  que  manilesfatîons  du  prueessus  hf^rpélique,  de  ces 
Dniations  spéciales  des  tuyaux  bionfiiiques;  la  br(»neliite  f,^lan- 
ise  elle-même  existe-t-elle?  Des  autopsies  bien  faites  seraient 
Ssaires  pour  juger  la  question, 

I  gnmd  nftmbre  d'auteui's^  parmi  li*squrls  il  laut  riler  llouil- 
(l),  Bazin,  Trousseau  (i),  ont  indi<|ué  rialluencL^  tl<*  riierpé- 
isui*  la  production  di*  Vosihniey  en  insistant  plus  j^arlieulière- 
i «iurre  que  rasllime  s<'  uinntre  rnniénie  lempsque  disparaissent 
^ralisiilions  culanées  de  la  maladie.  Des  laits  du  même  genre 
lié  observés  par  (luénean  de  Mussy  (r{),  Moutard-Martin  (i), 
|!  (5).  Cepenrianl  les  atteintes  d  asthme  ne  coïneideni  pas  tou- 
[  avec  la  dis|>arition  des  dennalos«\s  herpétiques.  On  l<*s  voit  se 
rer  longtemps  iquès  ces  Incalisalioiis  et  des  ol>servations  du 
(ur  Duclosde  Tours (tl),  de  Moutard-Martin  et  tIeSéene  laissent 

feouiUauil,  Sunlne  asthma  et  anghia  petHoris  xéjmptùmutka?  nntitue  tmentitilia? 

Droofs^au.  Clinique  ntétticate. 

Queneau  «le  Mussy,  l/t  Vmfîiwnve  réciproque  fie  l'asiitme  et  tîe  la  taherculhalkm 

Hoular a-Martin,  cil4  par  (i.  Sée,  art.  Asiniit:  ilu  NomK  UicL  de  méd.  et  de  chir. 

i.  Sée,  loc.  at. 

i,  NeuuelU*  rethercheë  sur  h  tmiure  et  te  traitement  de  î'iufhme  {But.  dt* 
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aucun  doute  à  cet  égard.  Enfin,  d'après  Gigoi-Suard,  on  po-^ai^ 
même  les  observer  sans  qu'elles  aient  été  précédées  de  localics-    "^ 
morbides  vers  le  té|?ument  externe  ;  dans  cedernier  cas,  Tasthme  ■ 

une  manifestation  primitive  de  l'herpétisme.  Les  atteintes  d'asB  -^ 

vous  le  savez,  sont  caractérisées  à  leur  début  par  une  dy:s 

intense  accompagnée  de  dilatation  delà  poitrine  avec  diminution 
murmure  respiratoire  et  sonorité  exagérée  du  thorax;  bientôt^ 
des  rhoncus  vibrants,  des  râles  sibilants  souvent  très-aigus  scl   -^^ 
Testent,  puis  apparaissent  des  raies  muqueux  que  Ton  perçoit 
toute  l'étendue  de  la  poitrine;  la  fin  de  l'accès  est  signalée  pai — 
pectoration  d'une  matière  muqueuse,  filante,  analogue  à  du  Wt^^ 
li'œuf  ou  à  une  solution  de  gomme.  Ces  atteintes  peuvent  coînc:^-/^ 
avec  les  lésions  inflammatoires  des  bronches  que  je  vous  ai  àècrii^ 
mais  elles  peuvent  aussi  se  montrer  en  dehors  d'elles  et,  dans  ces  c0^ 
il  est  nécessaire  d'admettre  une  intervention  de  nature  nenecs^* 
S'agit-il  alors  d'un  spasme  des  muscles  de  Reisessen?  je  ne  le  cfou^ 
pas,  car  le  spasme  en  question  ne  peut  expliquer,  comme  l'oflC 
montré  Sée   et  Parrot  (1)  ni  l'ampliation  de   la  poitrine ,  ni  11 
production  de  la  sécrétion  bronchique,  et  il  est  certain  qu'aloïi  ' 
il  se  produit  une  congestion  sécrétoire  assez  analogue  à  celle  que-: 
détermine  l'excitation  de  la  corde  du  tympan  dans  la  glande  soûl-.' 
maxillaire.  Certains  auteurs  ont  pensé  quQ  l'asthme  herpétique  éUA 
le  résultat  d'une  éruption  bronchique  semblable  à  celles  de  la  peai. 
Le  docteur  Duclos  admet  que  l'urticaire,  Téry thème  et  même  Tee- 
zéma  peuvent  apparaître  sur  la  muqueuse  bronchique  et  donner 
lieu  ides  atteintes  d'asthme  dont  l'intensité,  la  durée  et  les  récidives 
seront  en  rapport  avec  l'intensité  de  la  lésion;  malheureusement 
ces  idées  ne  reposent  pas  sur  des  faits  démontrés  par  des  autopsies. 
Cet  auteur  est  allé  plus  loin  encore;  il  veut  que  tout  asthmatique 
soit  herpétique.  Cette  manière  de  voir  est  en  contradiction  avec  h 
chnique,  puisque,  je  vous  l'ai  montré,  on  rencontre  souvent  l'asthme 
comme  manifestation  du  rhumatisme  et  de  la  goutte. 

Du  côté  du  poumon^  la  congestion  avec  hémoptysie  et  même  apo- 
plexie pulmonaire  paraît  être  assez  fréquente;  de  même  on  obsene 
souvent  l'emphysème  comme  conséquence  de  l'asthme  neigeux  ou 
des  altérations  bronchiques  que  je  vous  ai  signalées.  La  pleurésie, 
d'après  Bazin,  se  montrerait  aussi  assez  fréquemment  chez  les  herpé- 
tiques. 

(\)  Parrot,  art.  Asthme  du  Diction,  encyc.  des  se.  méd.,  Masson,  1867. 


llure  herpêriqiie  ainsi  qm^  des  lésions  valvulain^s  herpé- 
5  les  laiU  qu'il  nip[ioi  te  auraienL  besoin  de  coiilirmalion, 
ilant  des  lésions  arLérîelles  (aLliérûme),  des  lésions  vci- 
ces)  et  des  lésions  capillaires  (iJilalalion>  ruptures  avec 
&s)  que  cet  auteur  considère  comme  étant  souvent  d'orî- 
que, 

ineconneKion  intime,  comme  le  disait  Deverpie  (2),  entre 
ï  et  les  maladies  du  sfisiéme  nerrcux.  I.e  processus  qui 
peut  produire  la  con^^estion  et  riiéuiurrlja^ie  cérébrale. 
de  la  dis(>arition  hrusque  de  dermatoses  herpétiques, 
,  Ponpart  (4),  [*>ank  (5),  CampeL  ((>)  et  Devergie  (7)  ont 
acciilt'nlsnpopleeliqnesqni  se  sont  terminés  par  In  mort, 
s  cas  on  a  pu  (bire  disparaître  les  troubles  enréplialiques 
it  les  éruptions  cutanées,  La  migraine,  observée  par 
chez  des  snjels  antérieuremenl  dartreux,  a  pu  jj^uérir  de 
,  reproduction  thérapeutique  ilc  la  dermatase.  Le  tétanos, 
épilepsie  et  rijystéric  se  sont  montrés  dans  des  condi- 
ibles  et  les  malades  ne  purent  souvent  (Mre  guéris  que 
lel  de  leur  anrienue  localisation  vers  la  peau.  Entln 
i  psyeliirpies  se  présentant  sous  forme  de  délire,  de 
mélancolie  et  rb*  démence,  ont  été  observés  trés-fré- 
chez  les  herpétiques.  Llierpétisme  peut  donc  élre  une 
lie,  oïdinaireruF'nl  passagère,  quelquefois  permanente. 
^  grande  majorité  des  cas,  la  folie  se  montre  à  la  suite 
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de  U  disparition  d'une  hcrpélide  culanée  ;  dans  certains  cas  o:n  Noil 
allerner  à  plusieui*s  reprises  les  troubles  ctTebraux  avec  la  d^^nn 
tose:  dans  d'autres,  plus  rares  toutefois,  ces  troubles  sont,  p^  Jidu 
un  certain  temps,  la  seule  mani restation  du  mal  qui  débute  paKT*  Tei 
cophalo  et  ne  se  montre  vers  la  peau  que  beaucoup  plus  tarczJ.  ht 
ohfiiorvutions  recueillies  par  Berthier  (l)  sont  confirmatives  à  c 
$ujot.  Ksquirol  (2),  du  reste,  admet  complètement  la  folie  de  m  oaCun 
iUirtivuse. 

Connue  Font  établi  les  recherches  de  Chomel,  de  Bazin  ei(MePk 
dou\.los  névralgies  sont  extrêmement  fréquentes chezlesherpéti^jii 
Kilos  se  montrent  chez  des  sujets  nés  de  parents  herpétiques  el  < 
ont  eu  dans  leur  enfance  des  manifestations  cutanées  de  ce  mal;  e£ 
allornenl  fréciuemmenl  avec  les  dermatoses,  la  névralgie  sunefl 
quami  la  ilartre  disparaît  et  réciproquement;  parmi  les  membre 
d'uuo  uh^me  famille,  on  en  voit  qui  ont  des  herpétides  cutancesi 
d\uUn*s  des  névralgies  très-rebelles,  durant  souvent  chez  euxjoK 
qu\ui  monuMil  où  la  dartre  se  montre.  Les  névralgies  trifaciale,  i»-r  ,< 
loiv\*>talo,  lombo-abdominale,  sciatique,  cervico-brachialeetceniohj 
oaipilale  seraient  par  ordre  de  fréquence  celles  qui  s'observeraidt] 
vM\lin;^iivmonl. 

loK  /osioMx  réunies  ne  s'observent  guère  dans  l'herpétismei 
dv\ns  la  \lornière  période  évolutive  du  mal.  Bazin  signale,  coroot] 
lortumai^on  île  la  maladie,  les  hydropisies  généralisées  et  ralbund^j 
muio;  on  comprend  du  reste  que,  si  les  dermatoses  herpétiques  se  | 
vont  jjônôralisées,  si  elles  ont  compromis  les  fonctions  cutanéei  ' 
vr«uo  manière  oom|)lète,  l'albuminurie  puisse  s'établir.  Je  vous  à  \ 
KiW  vlo  uoudnvux  faits  oxpérimenlaux  dans  lesquels  le  vernissip.  j 
dox  ^iiiùmaux  amène  Talbuminurie  à  sa  suite.  Mais,  en  dehors  de  oei  1 
CviN  vjuv^  NOUS  pourrez  observer  dans  l'eczéma  généralisé,  dans  ^he^  i 
|K'iivlc  niali>îno  exfoliatrice,  l'herpétisme  peut-il  produire  vei*s  \» 
ivu»x  ^lox  localisations  morbides  bien  déterminées?  dans  l'état  aclud 
vlo  la  M  iouco»  il  est  dillicile  de  résoudre  cette  question.  &ms  douto 
\|\u>;.i^ui  V'»^  rapporte  l'observation  d'un  malade  qui  fut  atteint  de 
NuppiVNxiou  dos  urines,  puis  d'hydropisie  générale  à  la  suite. da 
la  iiuonxou  rapidt*  d'une  gale.  Sans  doute  Lorry  (i)  a  vu,  chef 
lu  loiuiuo,  IVc/ônm  so  propager  de  la  vulve  à  la  vessie  et  déterminer 

\    iàHii»>w\  tk'\  lè^mw*»»  iiiathésùiuesj  etc.,  1875. 

^*  ^v^uuvi.  (^'A  m^UMfS  mentales,  (.  I. 

À'  %-»ii!J^w»x  Ut>  Wi*ii«  tt  i-UMsis  morborum. 
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mile  (]i^  douleurs  ivnaleiî.  Des  foils  du  mi^me  genre  ont  éli5 
to'S[>;ir  Court}  (!)  vl  Gigol-Suard  dit  avoir  rencontré  des  cas 
faiiominurie  a  été  consécutive  à  la  disparition  des  dartres,  Ce- 
rfiiiJl  Rayor  {i)  alïîrme  que  rir*n  de  posiliFiie  peul  être  dit  au 
tde  riiilluenoe  des  iiuiladies  de  ta  peau  sur  le  développement 
usions  rénales.  Je  crois  donc  qu'il  faut  aUcndredes  observations 
Nombreuses  pour  se  prononcer  à  cet  étrard. 
D  (liï^ai  autant  des  localisations  de  riierpélisme  vers  la  vessH\ 
ariteui'S  anciens,  Sauvages  (ri),  Lorry,  Poupart,  considèrent  la 
^  comme  pouvant  succéder  à  une  dermatose  lierpétique  dispa- 
i  Vijjarous  (i)  et  Boyer  sont  du  niéme  avis;  les  écrits  récents 
I  en  doute  ces  localisations  vésicales  et  de  nouvelles  observa- 
it donc  nécessaires, 
^  en  vous  donnant  la  description  des  herpétides  cutanées, 

ai  dît  que  dans  leurs  diverses  formes  elles  pouvaient  attein- 
I  orya}}e.<i  fjeniiaHj'  de  Tliomme  on  de  la  Ivmme,  Je  vous  ai 
herpès,  Teczéma  de  ces  organes;  je  n'ai  par  conséquent  pas 
fcnir;  mais  je  veux  vous  dire  quelques  mots  de  la  lj|»Minorrli(*e 
Ijerpétisme  utérin.  La  btennorrhéc  herpétique,  qui  succède 

alterne  avec  les  dermatoses,  a  été  signalée  par  Vi^arous, 
^0  (5)»  Bouchard  et  Uillemand  (*î);  Gigod-Suard  en  cite  une 
lion  importante*  Cette  blennorrliée,  qui  déliule  fpielque- 
nnie  une  idennorrliagie  ordinaire»  est  remarquabb*  par  sa 
son  opiniâtreté  et  sa  tendance  excessive  aux  récidives.  Sou- 
te ttîsparait  avec  le  retour  des  localisations  cutanées.  Il  n'est 
Nî  de  la  voir  s'accompagner  de  perles  semtnales.  Llier- 
I  ulerin  suit  ou  accompagne  très-souvent  les  éruptions 
^s  siégeant  sur  les  organes  génitaux  externes,  dans  le  pli 
&sîer  ou  dans  la  région  inguinale;  dans  certains  cas,  il  pré- 
e:  érujitionsqui  uaissent  alors  sous  rinlUn^ncederécoulement 
héîque  qu'il  détermine,  il  s'accuse  par  un  catarrhe  utérin 
I  par  des  éruptions  herpéliformes  siégeimt  sur  le  col  et  se 
lisant  parfois  à  cha([ue  nienslrualion.  Les  éruptions  en  ques- 
H  ordinairement  le  point  de  départ  J'érxjsions  et  de  granula- 
srvico-utérines  qui  peuvent  guérir  spontanément,  mais  qui 

ÇT  Traité  pratique  tien  muiadks  tk  i' utérus. 

ifj  Traité  lieM  maimiien  des  feina. 

knjpft,  Aanolwjia  rtieUiOfluitf  ITIM), 

wÊÈê,  (KnvreJt  de  cfUrurijie  praiûiue, 

Mien,  llutùue  de  ta  Sot  tète  de  mèdetlne  pratiqué^  1806. 

Muand^  D^t  /jerk*  %émimtles  ttivùtontatres. 
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persistent  ordinairement  pendant  un  temps  très-long.  Elles  s'ac- 
compagnent presque  toujours  d'une  inflammation  notable  de  la  mu- 
queuse vaginale.  Ces  lésions,  qui  ont  été  parfaitement  décrites  par 
Guéneau  de  Mussy  (1),  produisent  des  douleurs  lombo-abdomi- 
nales  qui  s'exaspèrent  par  la  station  debout,  par  la  marche,  par  le 
coït  et  deviennent  plus  intenses  au  moment  des  règles.  Plus  tard 
elles  donnent  lieu  à  des  irrégulaiités  menstruelles  et  parfois  à  des 
hémorrhagies  utérines.  La  santé  générale  des  femmes  en  est  tou- 
jours aff'ectée  et  les  fonctions  digeslives  plus  ou  moins  troublées. 

Terminons  cet  examen  des  localisations  de  l'herpétisme  par  quel- 
ques mots  sur  les  manifestations  du  processus  morbide  vers  les 
organes  des  sens  : 

L'érythème  des  paupières,  caractérisé  par  une  rougeur  vive  de  la 
conjonctive  accompagnée  de  picotements  et  de  démangeaisons,  est 
très- fréquent.  Cette  herpétide  dure  généralement  peu  de  temps, 
mais  se  reproduit  avec  la  plus  grande  facilité  et  sous  les  influences 
les  plus  légères.  L'eczéma  et  l'impétigo  des  paupières,  qui  donnent 
lieu  à  la  formation  de  croûtes  et  d'érosions  sur  la  région  malade  et 
qui  amènent  la  chute  des  cils,  ont  une  longue  durée  en  général.  On 
les  voit  souvent  succéder  à  des  lésions  semblables  de  la  peau  du 
voisinage.  L'érythème  du  globe  oculaire  et  la  conjonctivite  phlycténu- 
laire  sont  aussi,  dansbon  nombre  de  cas,  des  manifestations  de  l'her- 
pétisme. D'après  de  récentes  recherches  de  C.  Reymond  (2),  dans 
la  kératite  et  dans  la  conjonctivite  herpétique,  le  tissu  cornéen  ne 
participe  pas  à  la  lésion  ;  en  avant  de  la  membrane  de  Bowman  on 
trouve  un  tissu  conjonctif  formé  de  cellules  multiformes.  Parfois 
l'épithélium  est  conservé;  parfois  aussi  il  y  a  desquamation  avec 
saillies  vésiculeuses.  Après  la  disparition  des  vésicules,  il  n'en  reste 
aucune  trace.  Pendant  leur  évolution  il  y  a  une  forte  injection  de  la 
conjonctive,  mais  elle  disparaît  rapidement.  Quant  aux  herpétides 
de  roreillc,  voici  ce  qu'il  est  possible  d'en  dire  dans  l'état  actuel 
de  la  scisnce.  En  dehors  des  dermatoses  qui  peuvent  se  propager 
des  régions  voisines  au  conduit  auditif  et  gagner  même  jusqu'à 
la  membrane  du  tympan  et  l'oreille  moyenne  :  érythème,  eczéma, 
pityriasis;  en  dehors  des  localisations  vers  le  pharynx,  pharyngites 
granuleuses,  qui  peuvent   gagner  la  trompe  d'Eustache  et  péné- 
trer même  jusqu'à    l'oreille  moyenne  où   elles  vont  déterminer 
un  catarrhe  chronique  très-rebelle,  on  doit  considérer  les  manifes- 

(i)  Guéneau  de  Mussy,  Clinique  médicale,  t.  II. 

(2)  G.  Reymond,  Contribuûone  allô  studio  délia  congiuntivite  erpelidie,  {Giorn.  d. 
Âceid.  de  med,  di  Torino,  1875.) 


nenis,  aes  i*ruii^  inusicaux  varitis.  Ueiie  manjleslaLion  de 
(ne  est  des  plus  rebelles.  Le  pityriasis  qui  se  montre  dans 
:audilif  exUM'ue  uinètKMnif^  exfolialion  *'pHleriiiif[ue  con- 
te pioduil.  Lesdehris  d\*pidenneg:i^mentordinuin*ïnenlla 
r  du  canal  et  vont  IWrmor  sur  le  lyni[»an  des  dépôts  ayanl 
;e  des  fausses  membranes.  Quand  le  pityriasis  dure  long- 
léterniine  uri/*paîssissement  consirlérablc  de  la  membrane 
le,  un  engoi'gemenl  de  ta  caisse  et  de  la  diainedesossi'Iels, 
S  s\iC4:ompaynent  de  surdité  et  de  la  pereeplion  des  bruitî? 
je  vous  signal  lais  tout  a  Thinire.  Des  observations  de  ces 
k>ns  lierpétiques  ont  été  rapportées  réeeminenl  par  i.adreit 
fièreil)»  qui  a  insisté  avec  raison  sur  leur  ténacité  et  leur 
aux  moyens  lln'rapimtifjnes  dirigés  contre  elles. 
Tïiessieui's,  une  rebilion  iU\  causi*  a  etlel  entre  riierpé- 
.tuberculose  ou  la  caicinose;  autrement  dit,  riierpélisme 
Iduire  une  tubereutisatiun  pulmonaire  ou  donner  naissance 
eurs  cancéieuses? 

•ju<ier  cette  question  rctativemenl  à  la  tid>cirulose,  Ton 
riait  au  dire  des  anciens  médecins,  il  faudrait  donner  ici 
se  aftirmalive.  En  ellot,  Lorry,  Poupart,  Garrére  ont  si- 
éqnenre  de  la  plilliisie  en^^îendi  ée  par  le  vice  darti'eux. 
Il,  Gigot-Suard  a  rapporté  un  certain  ntmibre  d^d^si-rva- 
lOyen  desquelles  il  sVst  eflorcé  de  prouver  que  Tlierpé- 
l,  par  voie  héréditaire  eni^^endi'er  la  tnherculose,  et  que 
MTifint — nar  vnii»  dliérédîté  di^  nir*rop.  la  toheri^ofose  oeiit 
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science,  je  crois  que  ce  serait  aller  trop  loin  que  de  raffirmer,  et  je 
partage  ici  l'avis  de  Hérard  etCornil  (1).  Au  reste,  Guéneaude  Mussy, 
spécifiant  bien  le  rôle  de  la  suppression  des  darlnjs  dans  le  déve- 
loppement de  la  phtliisie,  dit  que  cette  suppression,  en  déterminant 
des  lésions  vers  l'appareil  respiratoire,  peut  agir  comme  une  bron- 
chite et  une  pneumonie  de  cause  externe  cl  fournir,  pour  ainsi 
dire,  un  prétexte  à  l'apparition  de  la  tuberculose.  Cette  doctrine  me 
semble  être  l'expression  de  la  vérité. 

Pour  ce  qui  est  du  cancer,  il  semblerait  qu'il  existât  entre  l'her- 
pétisme  et  lui  une  relation  plus  intime.  Bazin  admet,  en  effet,  que, 
dans  la  période  ultime  de  l'herpétisme,  on  voit  souvent  apparaître 
les  signes  évidents  du  cancer  de  l'estomac,  du  foie,  des  ovaires  ou 
de  l'utérus.  Hardy  (2)  regarde  les  dartreux  comme  étant  éminem- 
ment sujets  au  cancer  viscéral  et  fait  observer  que,  lors  de  l'appa- 
rition des  tumeurs  cancéreuses,  il  n'y  a  pas  répercussion  d'herpé- 
tides  disparues,  mais  que  les  manifestations  cancéreuses  coïncident 
avec  les  localisations  cutanées.  Le  cancer  de  l'estomac  est  le  plus 
ordinaire  chez  les  herpétiques,  mais  on  trouve  aussi  chez  eux  le 
cancer  du  rectum;  chez  les  femmes,  les  ovaires,  l'utérus,  les  ma- 
melles sont  les  organes  le  plus  souvent  atteints. 

Comme  l'a  déjà  observé  Hardy,  il  semble  gu'il  existe  une  relation 
assez  étroite  entre  le  processus  herpétique  et  les  éruptions  furon- 
culeuses.  De.lioux  de  Savignac(3),  dans  ces  derniers  temps,  a  encore 
insisté  sur  cette  relation  et  avance  que  le  plus  souvent  l'apparition 
de  fouroncles  multiples  est  liée  à  l'herpétisme.  Il  a  proposé  comme 
l'avait  fait  Schweich  (i)  de  les  traiter  par  la  médication  arsenicale. 

Examinons  maintenant  l'évolution  générale  du  processus  herpé- 
tique. Après  un  temps  plus  ou  moins  long,  suivant  les  sujets,  suivant 
les  influences  hygiéniques  auxquelles  ils  sont  soumis,  temps  pendant 
lequel  on  n'observe  que  des  troubles  légers  des  fonctions  digestives, 
quelques  névralgies  fugaces,  l'herpétisme  passe  de  cette  période 
douteuse  ou  prodromique  dans  la  période  de  maladie  confirmée. 
Au  début  se  montrent  des  localisations  superficielles  vers  la  peau  ou 
les  muqueuses,  l'érythème  prurigineux  des  paupières  ouvrent  sou- 
vent la  scène,  puis  on  voit  apparaître,  en  se  répétant  fréquemment, 
le  coryza,  la  bronchite  légère,  la  leucorrhée  passagère.  Si  la  maladie 
se  développe  chez  un  enfant  en  bas  âge,  la  peau,  des  plus  sensibles 

(1)  Hérard  etCornll,  De  la  phthisie  pulmonaire,  18  u. 

(2)  Hardy,  Leçons  sur  les  affections  cutanées  dartreuses. 

(3)  DeHoux  de  Savignac  {Bulletin  gén.  de  ihêrap-t  1873). 

(4)  Schweich  {Bulletin  gén.  de  thér.,  1848). 
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se  coofre  d^émplions  sous  1  influence  des  causes  les  plus  légères, 
telles  que  le  contact  des  urines  ou  des  matières  lëcales;  au  moment 
de  h  dentition  les  éruptions  sont  très-fréquentes.  Dès  cette  époque 
£6  montrent  la  roséole  et  Teczéma  rubrum  généralisé  ;  mais  ces  af- 
frdions  sont  passagères,  disparaissent  facilement  et  ne  portent  pas 
(Tatteintes  sérieuses  à  Tensemble  de  Torganisme  ;  souvent  elles  re- 
paraissent au  printemps  et  à  Tautomne.  L'herpétisme  peut  durer 
longtemps  avec  ces  simples  manifestations:  il  est  des  sujets  qui  n'ont 
jamais  d^autres  localisations  de  leur  mal  et  chez  qui  le  processus 
morbide,  arrêté  dans  son  évolution,  ne  franchit  pas  ce  degré  d'in- 
tensité. Mais  ordinairement,  après  un  temps  plus  ou  moins  long, 
mais  impossible  à  déterminer  dans  TéUit  actuel  de  la  science,  Ther- 
pétisme  poursuit  sa  marche  et  atteint  un  degré  ou  une  période  plus 
avancée. 

Dès  lors  les  localisations  sont  plus  étendues,  plus  fixes  et  plus 
sérieuses.  C'est  à  cette  époque  que  surviennent  les  herpétides  cu- 
tanées sèches  telles  que  le  psoriasis,  le  pityriasis,  le  prurigo,  le 
lichen,  ainsi  que  les  herpétides  cutanées  humides,  eczéma,  impétigo  ; 
ces  dernières  se  transforment  souvent  Tune  dans  l'autre  et,  par  leur 
disparition  rapide,  peuvent  donner  lieu  à  des  manifestations  graves  du 
côté  des  viscères.  A  cette  époque  se  montrent  aussi  des  localisations 
vers  les  muqueuses,  l'angine  glanduleuse,  labroncohrrhce,  laloucor- 
rhée  symptomatique  de  l'herpétisme  utérin.  De  même  on  observe 
alors  les  névralgies  et  les  névroses  diverses  pouvant  aller  jusqu'à 
faliénation  mentale.  D.yà  on  a  pu  rencontrer  de  temps  à  autre  de 
Talbuminurie  avec  ses  conséquences  d'hydropisie  du  tissu  cellulaire 
ou  des  cavités  séreuses;  mais,  presque  toujours,  ces  manifiîstations 
sont  très-passagères;  elles  alternent  souvent  avec  les  dermatoses. 

Après  un  temps  variable,  pendant  lequel  toutes  ces  localisations  se 
montrent,  disparaissent,  reviennent  pour  disparaître  encore,  mais 
avec  des  alternatives  de  durée  de  plus  en  plus  longues,  les  herpé- 
tides tendent  à  se  fixer  et  surtout  à  se  généraliser  A  toute  la  surface 
de  la  pcîau.  Elles  ne  disparaissent  plus  d'elles-mêmes;  mais  leur 
guérison  réclame  un  traitement  très-énergique.  Enlin  survient  une 
époque  où  la  peau  est  envahie  tout  entière  et  dans  laquelle  les 
diverses  dermatoses  prennent  un  caractère  grave;  c'est  alors  que  se 
montrent  l'eclhyma,  le  rupia  et,  comme  dernier  terme  de  toutes  ces 
lésions,  l'herpétide  maligne  exfoliatrice,  qui,  par  les  pertes  énormes 
qu'elle  fait  subir  aux  malades,  achève  de  ruiner  l'organisme  et  le 
conduit  à  une  cachexie  rapide.  A  ce  moment  aussi  les  organes  in- 
ternes sont  profondément  atteints,  les  diarrliées  rebelles  et  l'albu- 
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minurie  avec  anasaiNiue  et  ascite  s'éiablissenl  en  penn  s»,  jp^j 
bronchorrhee  et  h  broncliile  capillaire  survieniTent,  o\\  tm/m^ 
misKentdes  épanchenieots  inlra-crâniens.  Les  maladeâ  âu*7^ 
à  l'une  ou  à  Taulre  de  ces  loculisalions  ullîmes,  qui  soiîv*^^^  rm 
de  la  suppression  des  IbnctioiLS  culanées;  d'autres  tbiSj  ils  m 
dans  le  marasme,  épuisés  par  les  énormes  pertes  épideriiiiqùà^f 
supportent. 

Quant  à  la  durée  de  rherpétisme,  elle  est  pour  ainsi  direillii» 
Le  processus  loorbido  a  une  marche  essentiel lemeiit  clumique;J 
fois  développé,  il  peut  durer  dix,  vingt  ans,  toute  la  vie. 

Quels  sont  les   signes  sur  lesquels  repose  le  ditignodk  M 
pétisnie?  Excessi veulent  variable  dans  ses  manifesta tion^ 
tîsme  frappe  la  peau,  les  muqueu&es,  les  organes  internes  cl  ^aa 
plus  particulièrement  par   ses  localisations  cutanées.  Mais  il  i 
pas  le  seul  processus  morbide  qui  produise  des  dermatoses,  ikl 
sorte  que,  de  rexistenced'un  eczéma,  d*un  psoriasis,  d*uij  piun 
le  médecin  n  est  pas  en  droit  de  conclure  à  rexisteoce  de  Th 
tisme.  Ces  lésions  cutanées,  du  reste,  peuvent  se  montrer  a  lu 
d'acl ions  locales  portant  sur   la  peau;  elles  peuvent  èln*  Je i 
exlerûejde  plus,  déjà  nous  avons  vu  qu'on  peut  rennintricr| 
sieurs  d'enlre  elles  comme  manifestations  du  processus  gou 
enfln  on  les  observe  encore  dans  la  scrofulose  et  danslas\|i 
Il  est  donc  important,  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  parcûl 
quent  du  pronostic^  de  recbercber  à  quels  signes  il  est  po^th[ 
reconnaUï'e  qu'elles  sont  les  manifestations  du  processus herpâ 

Les  doani'es  étiologiques  pourront  parfois  différencier  lesdei 
loses  herpétiques  des  dermatoses  de  cause  externe.  On  sail,eiîl 
que  rberpétisme  est  bérédilaire;  on  pourra,  [sar  un  examen  a|( 
fondi  des  malades,  être  mis  sur  la  voie  des  causes  estcrnes  i 
amené  les  éruptions,  reconnaître  la  présence  des  parasites,  vcj 
ou  animaux,  d'où  élites  procèdent.  Mais  ces  causes  initiales  nés 
pas  toujours  retrouveras  et  riierpétisme  peut  n\Hre  pas  loujc 
béréditaire.  Or  il  est  un  raractére  des  dermatoses  herpélique^ï 
imporUiiit  A  connaître  ici  et  qui,  dans  un  très-gi*and  nombre è' 
établira  lediaiinostic  ililVérentîel.  Le  phis  souvent,  la  dermalosel 
pélique  est  toujoui's  seule  et  la  même.  C'est  un  purigo,  un  ecîà 
un  psoriasis  qui  existe  isolément,  ta  il  n'y  a  pasâ  laibisdetixlài 
cutanées  différentes.  Le  plus  souvent  aussi,  a  moins  que  la  i 
ne  soit  arrivée  à  sa  période  ultime,  quand  la  dermatose  guér 
se  reproduit  ultérieurement  dans  une  seconde  et  dans  une  Iro 
poussée  et  avec  sa  même  nature  et  ses  mêmes  caractères.  A, 
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traire  Jes  dermatoses  ei^ternes  sont  le  plus  habituellement  variables 
dans  leur  forme  et,  dans  une  môme  région,  on  rencontre  ordinaire- 
ment des  lésions  diverses,  papules,  vésicules,  pustules,  squames,  etc. 

Mais,  quand  il  s'agira  d'établir  un  diagnostic  diiïérentiel  entre  les 
localisations  cutanées  d'origine  herpétique  et  celles  qui  procèdent 
de  la  goutte,  de  la  scrofule  et  de  la  syphilis,  ces  données,  basées 
sur  l'hérédité  et  le  caractère  de  multiplicité  et  de  simultanéité  des 
lésions  locales,  ne  suffiront  plus  et  une  étude  plus  approfondie  sera 
nécessaire.  La  goutte,  la  scrofule  et  la  syphilis  sont  héréditaires 
comme  rherpétisme,  en  effet. 

Bazin,  voulant  préciser  les  signes  distinctifs  entre  les  dermatoses 
herpétiques  et  les  dermatoses  arthritiques  (vous  savez  que,  sous  le 
nom  d'arthritis,  cet  auteur  réunissait  en  une  même  entité  morbide 
le  rhumatisme  et  la  goutte),  s'ingénia  â  démontrer  des  caractères 
propres  à  chacune  de  ces  localisations  cutanées.  Ces  caractères 
étaient  tirés  du  siège  des  lésions,  de  leur  forme,  de  la  nature  sèche 
ou  humide  de  leurs  produits,  de  leur  situation  symétrique  ou  non, 
de  Texislence  ou  de  l'absence  de  prurit,  etc.  Mais  les  recherches  des 
pathologistes  n'ont  pas  confirmé  les  faits  avancés  par  Bazin,  et  ni 
son  entité  morbide,  arlhritis,  ni  les  signes  admis  par  lui  comme 
étant  spéciaux  aux  arthritides  et  aux  herpétides  ne  peuvent  être  con- 
servés. Donc  le  médecin  placé  en  face  d'une  dermatose  et  obligé  de 
la  classer  parmi  les  manifestations  de  la  goutte  ou  parmi  celles  de 
rherpétisme,  devra,  pour  assurer  son  diagnostic,  rechercher  avec 
soin  les  antécédents  du  malade,  constater  si  oui  ou  non  il  a  eu  des 
manifestations  goutteuses  articulaires,  des  douleurs  rénales,  des  co- 
liques néphrétiques,  examiner  la  sécrétion  urinaire  au  point  de  vue 
de  l'acide  urique,  étudier  l'élat  du  tube  digestif  et  enfin  chercher 
la  présence  de  l'acide  urique  dans  le  sang  ou  dans  la  sérosité  d'un 
vésicaloire.  De  plus,  les  antécédents  héréditaires  devront  être  l'objet 
d'une  étude  très-approfondie. 

Les  dermatoses  dépendant  de  la  scrofule  seront  plus  faciles  à 
différencier  de  celles  dues  à  l'herpétisme.  Généralement  les  scrofu- 
lides  siègent  à  la  face,  sur  le  nez,  sur  les  joues;  plus  rarement  elles 
se  montrent  sur  le  tronc  ou  sur  les  membres.  Presque  jamais  elles 
ne  se  généralisent  comme  les  herpétides.  Leur  coloration  est  d'un 
rouge  vineux  etelles  ont  une  tendance  que  n'ont  pas  les  dartres  à 
s'étendre  en  profondeur,  ulcérant  le  derme,  détruisant  le  nez, 
perforant  les  os  de  la  voûte  palatine.  De  plus,  elles  n'ont  pas  la  dis- 
position symétrique  des  herpétides  et,  contrairement  à  celles-ci, 
s'accompagnent  habituellement  d'adénopathies  nombreuses. 
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Quant  aux  syphilides,  rétiide  des  antécédents  permettant  de  re- 
monter à  Texislence  d*un  chancre  primitif  sera  déjà  d'un  grand  se- 
cours pour  les  reconnaître.  Cependant,  comme  l'existence  antérieure 
de  vésicules  d'herpès  sur  les  organes  génitaux  pourrait  troubler  les 
souvenirs  des  malades,  le  médecin  devra  toujours  s'enquérir  de  la 
marche  successive  qu'ont  présentée  les  localisations  cutanées.  Or, 
dans  la  syphilis,  les  dermatoses  débutent  ordinairement  par  le  front 
pour  gagner  la  face,  le  tronc  et  les  membres.  Les  lésions  se  montrent 
sans  disposition  symétrique;  elles  apparaissent  par  poussées  succes- 
sives avec  des  formes  élémentaires  spéciales  à  chaque  période;  ce 
sont  des  syphilides  précoces  (roséole,  papules  disséminées),  des  sy- 
philides tardives  (papules  et  tubercules  groupés),  des  syphilides  ter- 
tiaires (ulcérations,  croûtes,  cicatrices  consécutives).  Toutes  ces  lé- 
sions se  succèdent  chronologiquement  et,  quand  les  dermatoses 
d'une  époque  se  sont  montrées,  on  ne  voit  jamais  reparaître  celles 
d'une  époque  antérieure.  Les  herpétides,  au  contraire,  se  fixent  dans 
une  forme,  comme  je  vous  l'ai  déjà  dit;  elles  récidivent  avec  cette 
même  forme  pendant  très-longtemps.  Au  reste,  la  coloration  des 
s^'philides  est  d'un  rouge  cuivré,  et  la  plupart  du  temps  ces  locali- 
sations cutanées  s'accompagnent  des  engorgements  ganglionnaires 
caractéristiques. 

D'après  ce  qui  vient  d'être  dit,  il  est  donc  encore  assez  facile 
d'établir  le  diagnostic  de  l'herpétisme  lorsque  ce  processus  morbide 
s'accuse  par  des  localisations  vers  la  peau.  Mais  les  difficultés  sont 
plus  scrieïises  lorsqu'il  s'agit  de  manifestations  vers  les  muqueuses 
ou  vers  les  diflercnts  organes  internes.  Dans  ces  cas,  c'est  par  une 
étude  très-approfondie  du  malade,  des  conditions  hygiéniques  dans 
lesquelles  il  vit,  de  ses  antécédents  héréditaires  remontant  à  plu- 
sieurs générations,  de  ses  antécédents  morbides  signalant  ou  non  la 
présence  d'une  ou  de  plusieurs  poussées  dartreuses,  que  le  médecin 
pourra  être  fixé.  La  connaissance  parfaite  du  processus  herpétique,  de 
toutes  ses  manifestations  possibles,  de  sa  marche  évolutive  estdonc  in- 
dispensable pour  établir  le  diagnostic  et  par  conséquent  le  traitement. 

D'une  manière  générale  on  doit  considérer  comme  grave  le  pro- 
nostic de  l'herpétisme.  Les  malades  qui  en  sont  atteints  sont,  en  effet, 
exposés  à  des  accidents  variés  et  presque  constants  du  côté  de  la 
peau,  du  côté  des  muqueuses,  du  côté  des  organes  internes.  Ces 
accidents,  bénins  pendant  un  certain  temps,  peuvent,  par  leur  na- 
ture ou  par  le  siège  où  ils  se  montrent,  prendre  tout  à  coup  une 
gravité  exceptionnelle  et  emporter  les  malades.  A  la  vérité,  l'herpé- 
tisme peut,  pendant  de  longues  années,  ne  donner  lieu  qu'à  des 
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manifestations  légères  ;  mais,  par  le  fait  même  de  son  évolution  na- 
turelle» il  aboutit  presque  toujours  à  des  lésions  sérieuses,  soit  de  la 
peau,  soit  des  autres  organes,  qui  altèrent  profondément  la  consti- 
tution et  entraînent  le  marasme  et  la  cachexie  à  leur  suite.  Il  ne  faut 
pas  oublier,  de  plus,  que  souvent  il  est  l'origine  de  Talbuminurie,  de 
la  phthisie  pulmonaire  et  du  cancer.  Cependant  la  gravité  du  mal  est 
en  rapport  avec  ses  diverses  périodes  et  les  manifestations  cutanées 
sont  elles-mêmes  d'autant  plus  sérieuses  qu'elles  sont  plus  fixes,  et 
qu'elles  ont  plus  d'étendue,  comme  vous  le  comprenez  facilement. 
Dans  un  très-grand  nombre  de  cas,  du  reste,  on  voit  le  mal  ne  pas 
franchir  ses  périodes  légères  ou  rester  pendant  très-longtemps  sta- 
tionnaire  en  ne  manifestant''  sa  présence  que  par  des  dermatoses 
légères  elles-mêmes  et  qui  n'apparaissent  qu'à  de  longs  intervalles. 
En  dernier  lieu,  je  vous  rappelle  que  la  suppression  brusque  des 
localisations  peut  être  éminemment  dangereuse.  Les  maladies  les 
plus  sérieuses  des  centres  nerveux,  la  folie  elle-même,  peuvent  en 
être  la  conséquence.  Elle  donne  également  lieu  à  des  aflections  graves 
du  côté  de  l'appareil  respiratoire  et  de  l'appareil  digestif  capables 
d'entraîner  la  mort.  Enfin  elle  est  encore  assez  fréquemment  l'ori- 
gine de  tumeurs  cancéreuses. 

Messieurs,  l'étude  du  processus  herpétique  que  nous  venons  de 
faire,  nous  montre  bien  que  nous  sommes  en  présence  d'un  pro- 
cessus morbide  constitutionnel,  se  transmettant  par  voie  héréditaire, 
pouvant  aussi  prendre  naissance  sous  l'influence  de  causes  aux- 
quelles nous  accordons  la  faculté  d'altérer  à  la  longue  la  nutrition 
générale  de  l'économie.  Cette  idée  est  corroborée  par  ce  que  nous 
savons  des  déterminations  multiples  du  mal  vers  un  grand  nombre 
de  tissus  et  d'organes  et  de  ses  localisations  à  marche  lente,  à 
récidives  fréquentes,  que  nous  constatons.  Les  apparitions  alter- 
nantes de  ces  mêmes  localisations,  tantôt  vers  la  peau,  tantôt  vers 
les  muqueuses,  tantôt  vers  les  organes  internes,  confirment  enfin 
<»tte  manière  de  voir.  Mais,  une  fois  cette  idée  acceptée,  nous  est-il 
possible  d'aller  plus  loin  ?  Pouvons-nous  spécifier  la  nature  du 
trouble  nutritif  dont  l'expression  clinique  consiste  dans  les  manifes- 
tations herpétiques  ?  Trouvons-nous  même,  soit  dans  les  liquides, 
soit  dans  les  solides  de  l'économie,  une  modification  anatomique  ou 
chimique  qui  puisse  caractériser  le  processus  morbide?  La  goutte  est 
caractérisée  par  la  présence  d'un  excès  d'acide  urique  dans  le  sang  ; 
avons-nous  une  lésion  sanguine  analogue  dans  Therpétisme  ?  A  toutes 
•ces  questions  d'une  importance  capitale,  puisque  c'est  de  leur  solu- 
tion que  dépend  la  connaissance  de  la  pathogénie  et  de  la  nature 
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du  processus  herpétique,  nous  ne  pouvons  que  faire  une  réponse 
négative.  En  réalité,  malgré  les  travaux  des  cliniciens  célèbres,  nous 
ne  savons  rien  de  la  pathogénie,  rien  de  la  véritable  nature  de  l'her- 
pétisme.  Ici,  tout  en  constatant  cette  lacune  profonde,  je  dois  cepen- 
dant vous  indiquer  les  différentes  doctrines  qui  ont  eu  cours  dans 
la  science  et  qui  partagent  encore  les  auteurs  modernes. 

L'herpétisme  se  manifestant  plus  spécialement  par  des  localisa- 
tions cutanées,  son  histoire  médicale  se  confond  avec  celle  des  ma- 
ladies de  la  peau.  Les  auteurs  anciens  désignaient  les  affections  cu- 
tanées sous  le  nom  de  dartres  (Sa^ro;,  excorié)  et  pour  eux  les 
dartres,  quelles  que  soient  leur  forme  et  leur  nature,  étaient  pro- 
duites par  le  viriis  dartreux.  Lorry,  qui  remplaça  le  mot  dartre  par 
le  mot  herpès  {èpmhj  ramper),  montre  que  les  maladies  de  la 
peau  peuvent  naître  de  la  scrofule,  de  la  syphilis  et  de  l'arthrilis  et 
qu'elles  peuvent  aboutir  à  des  dégénérescences  viscérales;  il  recon- 
naît que  Tasthme,  l'hypochondrie,  Thystérie,  Thydropisie  doivent 
souvent  être  rattachés  au  principe  herpétique.  Dès  cette  époque 
rherpétisme  est  créé  en  tant  que  maladie  générale,  et  les  travaux 
de  Poupart,  d'Alibert,  dllahnemann,  de  P.  Frank  et  autres  auteurs, 
assurent  l'existence  de  celte  entité  morbide.  Cependant  une  réac- 
tion se  produisit  avec  l'école  deWillan,  qui  rejeta  au  second  plan 
l'idée  d'une  cause  commune  à  certaines  manifestations  morbides 
vers  la  peau  et  fait  des  différentes  dermatoses  des  maladies  spéciales. 
Biett,  Rayer,  Devergie  et  autres  auteurs  acceptèrent  cette  doctrine 
et  rherpétisme  fut  remis  en  question  jusqu'au  moment  où  les  tra- 
vaux de  Hardy  et  de  Bazin  vinrent  reconstituer  cette  affection  dia- 
thésique.  Aujourd'hui  l'herpétisme  est  admis  par  presque  tous  les 
auteurs.  Beaumès,  Gintrac,  Guéneau  de  Mussy  acceptent  qu'il  existe 
un  état  général  de  l'organisme  se  traduisant  par  les  localisations 
que  vous  connaissez,  et  il  en  est  de  même  des  écrivains  plus  récents 
tels  que  Guibout  et  Isambert. 

Mais  quelle  idée  se  font  les  différents  auteurs  sur  la  nature  de 
l'herpélisme?  Ici,  la  confusion  commence,  ou  plutôt  les  auteurs  sont 
muets.  Ils  se  contentent  de  définir  l'herpétisme  par  ses  caractères 
cliniques,  par  les  localisations  variées  qu'il  détermine,  par  la  ten- 
dance aux  récidives  de  ces  localisations,  elc.  Cependant  en  18ft4 
Pidoux  (1),  tout  en  admettant  l'existence  de  l'herpétisme,  n'en  fait 
pas  un  état  morbide  pri-mitif.  Cet  auteur  admet  qu'il  existe  trois 
maladies  chroniques  capitales  ou  primitives  :  la  scrofule,  Parthri- 

(i)  Pidoux,  Afin,  de  la  Société  d'hydrologie  de  Paris, 
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tîsme  el  la  syphilis,  d'où  peuvent  sortir  par  substitution  régressive 
toutes  les  autres  maladies  chroniques.  Les  maladies  finales,  qui  al- 
tèrent l'organisme  dans  sa  base  (tuberculose,  cancer),  occupent 
l'autre  extrémité  de  l'échelle  et,  entre  ces  deux  extrêmes,  se  trouve 
la  série  nombreuse  et  variée  des  maladies  chroniques  mixtes.  <  Ce 
vaste  champ,  dit  Pidoux,  compris  entre  les  maladies  initiales  et 
les  maladies  ultimes,  appartient  tout  entier  à  l'herpétisme.  >  Cette 
doctrine,  considérant  l'herpétisme  comme  une  dégénérescence  d'une 
des  maladies  primitives,  est  sans  contredit  soutenable,  mais  non 
démontrée,  et,  de  plus,  elle  ne  nous  apprend  rien  de  la  palhogénie  et 
de  la  nature  du  processus  que  nous  étudions.  On  peut  en  dire  au- 
tant des  définitions  cliniques  de  l'herpétisme  qui  ont  été  données 
par  Caisso  (1)  et  de  Fayole  (2).  Pour  Durand-Fardel  (3),  l'herpétisme 
est  une  aflection  constitutionnelle  par  anomalie  indéterminée  de 
l'assimilation  ;  mais  cette  défmition  ne  nous  instruit  pas  davantage, 
comme  vous  pouvez  le  voir.  Quanta  Guéneau  de  Mussy  (4),  il  pense 
que  l'herpétisme  doit  être  conservé  comme  un  groupe  diathésique 
provisoire,  mais  qu'il  a  les  relations  les  plus  intimes  avec  l'arlhritis 
(goutte)  ;  pour  lui,  la  généalogie  de  l'herpétisme  remonte  presque 
toujours  à  des  ancêtres  goutteux. 

C'est  dans  cette  même  voie  que  s'est  engagé  Gigot-Suard  (5).  Il 
a  voulu  démontrer  que  la  goulte  et  l'herpétisme  n'étaient  qu'un 
seul  et  même  état  morbide  qu'il  conviendrait  de  désigner  sous  le 
nom  d'uricémie.  Pour  lui,  l'herpétisme  serait  produit  par  la  présence 
en  excès  dans  le  sang  des  principes  excrémeniitiels,  notamment  de 
ceux  qui  s'y  trouvent  en  petite  quantité  à  l'état  normal  el  qui  ne 
sont  pas  excrétés  par  la  peau,  tels  que  les  uratcs,  les  oxalales,  les 
hippurates,  la  xanthinî,  la  créatine,  etc.  La  goutte,  avec  ses  mani- 
festations articulaires,  serait  alors  le  résultat  de  la  prédominance 
exagérée  de  l'acide  urique  sur  les  autres  principes  excrémentitiels. 
Cette  doctrine  a  quelque  chose  de  séduisant  au  premier  abord  et 
mériterait  d'être  prise  en  considération  si  l'auteur  Tavait  appuyée 
sur  des  données  réellement  scientifiques.  Pour  l'étayer  sérieuse- 
ment il  fallait,  en  procédant  par  voie  d'analyse,  démontrer  que, 
chez  les  hei-péliques,  les  principes  excrémentitiels  ne  sont  pas  éli- 
minés en  proportion  suflisante,  qu'on  les  retrouve  en  excès  dans  le 

(1)  Caisso,  Société  de  médecine  de  Bordeaux  y  1866. 

(2j  De  Kayolc.  Union  médicale  de  la  Gironde,  1867. 

(3)  Durand- Furdel,  Traité  des  maladies  chroniques,  1868. 

'il  Guéneau  de  Mvissy,  Clinique  médicale 

(5j  Cigot-Suard,  L'herpétisme,  palhogénie,  manifestations,  traitement,  1870. 
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sang,  dans  la  lymphe  ou  dans  les  tissus  de  l'organisme;  il  fallait 
ensuite,  par  voie  synthétique,  reproduire  Therpétisme  en  augmen- 
tant dans  le  sang  des  animaux  mis  en  expérience  les  principes  de 
désassimilation.  Voici  les  faits  sur  lesquels  s'est  appuyé  l'auteur 
pour  soutenir  sa  théorie.  Chez  des  sujets  atteints  de  maladies  de  la 
peau,  eczéma,  pemphygus,  psoriasis,  il  a  trouvé  des  cristaux  d'acide 
urique  dans  les  produits  de  liquides  ou  solides  des  dermatoses.  Chez 
des  chiens,  l'administration  suffisamment  prolongée  d'acide  urique 
a  pu  déterminer  l'apparition  de  lésions  cutanées  rappelant  le  pru- 
rigo, l'eczéma,  le  psoriasis  et  le  pityriasis;  des  congestions  vers  les 
muqueuses,  des  altérations  rénales  les  ont  souvent  accompagnées; 
parfois  on  a  trouvé  des  hyperémies  cérébrales,  pulmonaires,  hépa- 
tiques et  rénales.  Chez  les  herbivores  cependant  l'administration 
du  même  acide  n'a  pas  produit  de  semblables  résultats.  L'acide  oxa- 
lique donné  à  des  chiens  a  déterminé  la  chule  facile  des  poils  et  des 
inllammations  gastro-intestinales  ;  enfin  l'acide  hippurique,  donné 
à  un  chien  à  la  dose  de  2  grammes  par  jour  pendant  vingt  jours,  a 
produit  un  léger  prurigo.  Chez  l'homme,  l'expérimentation  a  founii 
des  résultats  analogues.  Des  démangeaisons  et  l'apparition  d'érup- 
tions variables,  papules,  pustules,  ont  suivi  l'usage  de  l'acide  urique; 
l'acide  oxalique  a  déterminé  du  prurigo  et  l'acide  hippurique  a 
produit  des  démangeaisons  et  une  éruption  analogue  à  celle  du  zona. 
Tels  sont  les  faits.  Bien  qu'ils  indiquent  une  voie  de  recherches,  ils 
ne  me  paraissent  pas  suffisants  pour  trancher  d'une  manière  aussi 
catégorique  que  celle  de  l'auteur  la  question  de  la  pathogénie  de 
l'herpétisme.  Rien  ne  prouve,  en  effet,  que  l'acide  urique  trouvé 
dans  les  éruptions  cutanées  soit  la  cause  de  ces  éruptions.  Il  peut 
tout  aussi  bien  en  être  l'effet.  De  ce  que  l'administration  de  l'acide 
urique  produit  des  congestions,  des  démangeaisons  à  la  peau,  iL 
ne  s'ensuit  pas  que  l'hepétisme  soit  le  résultat  de  la  rétention  de 
l'acide  urique  dans  le  sang.  L'excès  d'acide  urique  détermine  la 
goutte,  nous  le  savons,  car  dans  la  goutte  le  sang  contient  de  l'acide 
urique,  car  l'élimination  urique  est  souvent  entravée  chez,  les  gout- 
teux. Mais  la  démonstration  n'est  pas  faite  pour  les  dartreux,  les 
véritables  herpétiques.  Les  conclusions  de  Gigot-Suard  sont  donc 
tout  à  fait  prématurées  et  ne  peuvent  être  acceptées  que  comme  des 
vues  hypothétiques  dans  l'état  actuel  de  la  science.  Et,  du  reste,  en 
admettant  pour  un  instant  que  l'herpétisme  soit  lié  à  la  rétention 
dans  le  sang  des  déchets  organiques,  la  question  pathogénique  ne 
serait  pas  encore  résolue,  car  il  faudrait  rechercher  la  cause  primi- 
tive de  cette  rétention.  J'ai  déjà  agité  cette  question  devant  vous  en 
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parlant  de  la  pathogénie  de  la  goutte,  je  n'ai  donc  pas  à  y  revenir. 
En  résumé  donc,  tout  en  considérant  Therpétisme  comme  un 
processus  morbide  constitutionnel,  déterminé  par  un  trouble  de  la 
nutrition  intime,  nous  ne  savons  rien,  comme  je  vous  le  disais  tout 
à  rheure,  ni  de  sa  nature  ni  de  sa  pathogénie,  et  nous  ignorons  les 
lésions  du  milieu  intérieur  qui  pourraient  lui  donner  sa  caractéris- 
tique. Son  histoire  pathologique  est  donc  moins  avancée  que  ne 
Test  celle  de  la  goutte. 
Terminons  notre  étude  par  le  traitement  de  l'herpétisme. 
Si,  dans  le  cas  d'herpétisme  héréditaire,  Tindication  primitive  ne 
peut  être  remplie,  nous  pouvons  cependant  par  une  hygiène  appro- 
priée atténuer  les  effets  de  l'hérédité  et,  dans  l'herpélisme  acquis, 
c'est  encore  cette  hygiène  spéciale  qui  remplira  l'indication  causale. 
Les  herpétiques  doivent  donc  éviter  toutes  les  causes  que  nous 
avons  examinées  et  q\xi  favorisejU  les  manirestations  du  mal.  L'ali- 
mentation chez  eux  sera  réglée;  ils  éviteront  les  excès  de  table,  les 
écarts  de  régime,  les  excès  de  toute  sorte.  Les  boissons  alcooliques 
seront  absolument  proscrites  et  la  nourriture  sera  particulièrement 
végétale.  Les  fatigues  intellectuelles,  les  émotions  violentes  devront 
être  écartées  autant  que  possible.  Enfin,  l'exercice  musculaire  et 
l'habitation  au  grand  air  seront  instamment  recommandés.  Ces  ma- 
lades devront  éviter  encore  toutes  les  excitations  faites  à  la  surface 
de  la  peau  et  se  prémunir  contre  les  brusques  variations  de  la  tem- 
pérature ambiante. 

Comme  jusqu'à  ce  jour  nous  ne  connaissons  pas  la  véritable  na- 
ture de  l'herpétisme,  nous  ne  pouvons  remplir,  à  l'aide  d'un  traite- 
ment rationnel  et  scientifique,  l'indication  morbide.  Cependant 
l'expérience  clinique  a  démontré  l'utilité  de  certaines  médications 
que  je  dois  vous  signaler  et  qui  paraissent  modifier  très-réellement 
la  maladie.  En  première  ligne,  il  convient  de  placer  la  médication 
arsenicale  qui  rend  les  plus  grands  services,  fait  disparaître  la  plu- 
part des  manifestations  herpétiques  et  empêche  souvent,  pour  un 
temps  très-long  les  récidives.  Tous  les  auteurs  qui  ont  traité  les 
herpétiques,  Bazin,  Hardy,  Guibout  et  autres,  ont  reconnu  sa  puis- 
sance curative.  La  médication  arsenicale  peut  être  donnée  sous 
toutes  les  formes  ;  il  semble  préférable  cependant  d'employer  l'arsé- 
niate  de  soude.  Les  eaux  minérales  de  Louesch,  du  Mont-Dore  qui 
sont  arsenicales  rentrent  dans  cette  médication.  Le  mode  d'action 
de  l'arsenic  dans  le  traitement  de  l'herpétisme  est  inconnu.  Peut- 
être  agirait-il  en  favorisant  la  respiration  et  permettant  la  combus- 
tion des  produits  de  dénutrition;  mais  cette  hypothèse  ne  peut  être 
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admise  que  si  Ton  considère  Therpélisrae  comme  le  résultat  de  la 
rétention  dans  le  sang  des  déchets  organiques.  La  médication  alca- 
line a  une  action  beaucoup  moins  énergique  que  la  médication  ar- 
senicale dans  le  traitement  de  l'herpétisme.  Cependant,  comme  les 
alcalins  possèdent  le  pouvoir  de  favoriser  les  fonctions  digestives 
d'une  part,  et  d'autre  part  celui  d'augmenter  la  sécrétion  urinaire, 
leur  usage  peut  être  considéré  comme  ulile.  Cet  usage  rendra  des 
services  surtout  dans  ces  cas  si  fréquents  où  des  localisations  du 
rnal  vers  l'estomac  et  l'intestin  viennent  troubler  profondément  la 
digestion  et,  par  le  fait,  entraver  l'absorption  et  la  réparation  de 
l'organisme.  Mais,  il  faut  bien  le  reconnaître  avec  Bazin,  Hardy, 
Guibout,  Gigot-Suard  et  autres  auteurs,  la  médication  alcaline  bien 
inférieure  à  la  médication  arsenicale  ne  doit  être  considérée  que 
comme  une  médication  adjuvante,  utile  surtout  dans  les  cas  signalés 
plus  haut.  Les  eaux  minérales  de  Vichy,  Vals,Carlsbad  tombent  sous 
le  coup  des  mêmes  obsei-vations.  Il  est  un  fait  qu'il  ne  faut  pas 
oublier  ici,  c'est  que  les  alcalins  ont  le  pouvoir  de  détruire  les  globules 
rouges  du  sang  quand  leur  usage  est  continué  un  certain  temps.  Tous 
ces  sels,  y  compris  le  silicate  de  soude,  préconisé  par  Gigot-Suard, 
créentdonc  une  anémie  globulaire  et  entravent  les  échanges  gazeux 
dans  l'organisme.  Il  faut  donc  ne  pas  en  prolonger  trop  longtemps 
l'emploi.  Enfin  la  modification  suif urexisey^oxiSve^  eaux  minérales  de 
Cauterels,  de  Luchon,  de  Baréges  d'Uriage  et  autres,  rend  des  ser- 
vices incontestables  dans  les  manifestations  cutanées  ou  muqueuses 
de  l'herpétisme.  Prises  en  bains,  en  boissons,  en  pulvérisation  sur 
les  surfaces  malades,  ces  eaux  donnent  des  résultats  qui  justifient 
leur  antique  réputation.  Leur  mode  d'action  est  difficile  à  interpré- 
ter. On  sait  cependant,  d'après  Gubler,  que  le  soufre  qui  se  trans- 
forme en  sulfure  en  traversant  l'organisme,  puis  en  sulfates  et  en 
acide  sulfhydrique,  active  la  circulation  et  bientôt  les  actes  d'assimi- 
lation dont  les  éléments  anatomiques  sont  le  siège.  Mais  ces  don- 
nées, en  raison  même  de  l'ignorance  où  nous  sommes  de  la  nature 
de  l'herpétisme  et  du  trouble  nutritif  qui  en  résulte,  ne  peuvent 
nous  servir  pour  l'interprétation  de  l'action  des  sulfureux,  comme 
vous  le  comprenez. 

L'indication  symptomatique  s'adresse  aux  différentes  manifesta- 
tions locales  du  processus  morbide  et  aux  symptômes  spéciaux 
qu'elles  déterminent  vers  les  organes  ou  les  tissus  atteints.  C'est 
par  des  moyens  locaux  qu'elle  est  remplie  dans  les  herpétldes  cu- 
tanées et  dans  celles  des  muqueuses  accessibles  à  l'examen  et  & 
l'action  thérapeutique  directe.  Dans  les  dermatoses  humides  telles 
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que  l'eczéma,  l'impétigo,  Tecthyma  qui,  je  vous  l'ai  montré  dans 
mes  leçons  sur  Tintlammation,  sont  des  lésions  véritablement  in- 
flammatoires de  la  peau,  la  médication  antiphlogistique  locale, 
consistant  surtout  en  des  cataplasmes  de  fécule  qui  ne  subissent 
pas  comme  ceux  de  fiirine  de  lin  la  fermentation  acide,  devra 
surtout  être  utilisée.  11  faudra  proscrire  du  traitement  toutes  les  pom- 
mades quelles  qu'elles  soient,  en  raison  précisément  de  la  transfor- 
roatioa  des  graisses  en  acides  gras  qui  augmenteront  l'inflammation 
par  leur  contact  avec  la  peau.  Les  pommades  soufrées,  mercurielles, 
alcalines  devront  être  rejetées  pareillement  et  il  en  sera  de  même  des 
bains  sulfureux,  des  bains  alcalins,  des  bains  de  sel  dont  l'action  ne 
pourrait  qu'entretenir  et  même  aggraver  les  dermatoses  en  question. 
Le  caoutchouc  vulcanisé  appliqué  en  feuilles  minces  sur  les  parties 
malades  a  été  préconisé  par  Hardy  et  Colson  ;  il  a  donné  de  bons 
résultats.  Dans  les  dermatoses  sèches,  psoriasis,  prurigo,  lichen,  où 
la  lésion  cutanée  consiste  en  une  production  incessante  de  l'épi- 
derme,  il  faut  modifier  la  nutrition  de  la  peau.  Les  frictions,  les 
liniroents,  les  bains  produisent  ce  résultat.  La  teinture  d'iode, 
le  sublimé,  mais  surtout  l'huile  de  cade,  alternant  avec  les  bains  al- 
calins, les  bains  de  vapeur,  les  douches  hydrothérapiqnes  sont  les 
médicaments  qui  donnent  le  plus  de  succès.  Dans  l'herpétide  ma- 
ligne exfoliatrice,  ces  moyens  ne  pourront  pas  être  utilisés;  il  faudra 
recouvrir  la  peau  de  glycérine,  de  glycérolé  d'amidon,  pour  sub- 
stituer à  l'épiderme  qui  tombe  un  vernis  protecteur.  Qnand  la  chute 
épidermique  diminuera,  quelques  lotions  astringentes  seront  utiles 
et,  en  même  temps,  l'on  donnera  des  bains  aromatiques  et  des  bains 
amidonnés.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  disparition  brusque  des 
dermatoses  est  souvent  l'origine  de  manifestations  graves  du  côté 
des  organes  internes.  Il  est  donc  indispensable,  pendant  le  traite- 
ment local,  de  surveiller  attentivement  les  malade^s  et  de  leur  donner 
des  purgalifs  légers,  des  diurétiques  qui  peuvent  s'opposer  aux 
lluxions  collatérales  on  diminuant  la  masso  liquide  du  sang  et  en 
exerçant  une  dérivation  utile  vers  Tinleslili  on  le  rein. 

Les  herpétides  muqueuses  susceptibles  d'être  atteintes  directe- 
ment, celles  qui  siègent  dans  le  nez,  la  bouche,  le  pharynx  et  le  la- 
nnx,  celles  qui  se  développent  sur  les  yeux  ou  dans  le  conduit  auditif 
exlern^*,  celles  enfin  qui  surviennent  aux  organes  génitaux,  dans  le 
vagin  et  sur  le  col  utérin  seront  traitées  d'après  les  mêmes  principes. 
Us  lotions  avec  les  eaux  sulfureuses,  les  pulvérisations  de  ces  eaux, 
les  cautérisations  légères  avec  la  teinture  d*iode,  l'iodcforme,  le 
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nitrate  d'argent  et  le  chlorure  de  zinc  seront  employées  et  souvenl 
avec  succès. 

.  Quant  aux  manifestations  du  mal  vers  les  organes  internes,  es- 
tomac, intestin,  bronches,  poumon,  encéphale,  leur  thérapeutique 
spéciale  se  confond  avec  la  thérapeutique  des  inflammations  des 
différents  organes  frappés  et  avec  la  thérapeutique  propre  aux 
modifications  fonctionnelles  déterminées  par  les  localisations  mor- 
bides. Je  n'ai  pas  à  vous  en  entretenir  par  conséquent.  Toutefois  je 
crois  utile  de  vous  dire  que  l'un  des  meilleurs  traitements  de 
l'asthme  consiste  dans  les  injections  sous-cutanées  de  morphine 
préconisées  dans  ces  derniers  temps  par  Vibert  (1),  et  qui,  je  l'ai 
reconnu  moi-même  depuis  1869,  font  cesser  presque  subitement  les 
accès.  Il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  que  ces  manifestations 
sont  souvent  le  résultat  de  la  suppression  brusque  des  berpétides 
cutanées.  Lorsqu'il  en  sera  ainsi^  le  premier  devoir  du  médecin  con- 
sistera, comme  dans  les  cas  d'accidents  dits  de  goulte  rétrocédée,  à 
faire  reparaître  la  localisation  cutanée;  des  accidents  graves  vers 
l'appareil  pulmonaire  ou  vers  l'encéphale  ont  pu  être  écartés  par  ce 
moyen.  Le  docteur  Rouxeau  (2)  a  réussi  à  guérir  ainsi  des  broncho- 
pneumonies en  appliquant  sur  les  points  où  existaient  les  berpé- 
tides des  vésicatoires  qui  ramenaient  la  dermatose  primitive. 

Une  dernière  indication  demandera  souvent  à  être  remplie  chez 
les  herpétiques,  chez  ceux-là  surtout  qui,  arrivés  à  une  période  déjà 
avancée  de  leur  mal,  perdent  leurs  forces  de  plus  en  plus  et  finissent 
par  tomber  dans  le  marasme.  Cette  indication  consistera,  vous  le 
•  comprenez,  à  relever  l'organisme  par  tous  les  moyens  possibles.  Une 
alimentation  substantielle,  du  fer,  du  quinquina,  des  amers  (stry- 
chnine, quassia  amara),  destinés  à  stimuler  l'appétit  et  à  favoriser 
les  digestions  rempliront  ce  but.  On  pourra  y  joindre  les  vins  gé- 
néreux et  surtout  le  vin  de  Champagne  très-utile  dans  ces  cas. 


(1)  Vibert,  Eludes  pratiques  sur  les  injeclions  sous-cutanées  de  morphine  {Joum.  ée 
•thérap.y  Masson,  1875). 

(?.;  Rouxeau,  De  la  diathése  herpéthique  et  de  ses  relations  avec  les  affeclUmi  de  p»- 
irine,  1873. 
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de  la  cholestérémie.  —  Les  afTcclions  où  elle  peut  être  observée  ;  rictèrc  ^rave. 
tUiofénie,  rdle  des  sels  biliaires,  rdle  de  la  cholestérine.  —  Traitement. 


Messieurs, 

na  leçon  sur  la  dépuration  de  Torganisme,  je  vous  ai  dit 
diolestérine  avait  été  considérée  par  Lehniann,  Mialhe  et 
imme  un  produit  de  désassimilation  du  tissu  nerveux  évacué 
ie  avec  la  bile.  Les  importantes  recherches  de  Flint  sont 
QoCrmer  cette  manière  de  voir.  Elles  prouvèrent  que  €  la 
îne  est  un  produit  excrémenlitiel,  formé  en  grande  partie 
ïsassimilation  du  cerveau  et  des  nerfs,  séparé  du  sang  par 
léversé  à  la  parlie  supérieure  de  l'intestin  grêle  avec  la 
isformé  pendant  son  trajet  dans  le  canal  alimentaire,  en 
e  (séroline  de  Boudet)^  substance  qui  diffère  très-peu  de 
térine  et  est  évacuée  comme  telle  par  le  rectum.  »  Ce\U' 
ur  le  rôle  physiologique  de  la  cholestérine  nous  autorise 
à  nous  demander  si  cette  substance  ne  peut  pas  s'accu- 
ans  le  sang  dans  certains  cas  où,  par  suite  de  lésions 
a  des  voies  biliaires,  sa  séparation  et  son  élimination  no 
;  plus  avoir  lieu.  11  en  résulterait  la  surcharge  du  sang 
olestérine,  en  un  mot  la  cholestérémie.  Elle  nous  autorise 
rechercher  si  la  cholestérémie  peut  être  l'origine  i\v 
morbides  spéciaux.  C'est  à  l'examen  de  ces  questions  que; 
onsacrer  cette  leçon. 

lîque  nous  montre  que,  dans  certaines  affections  du  foie, 
îenl  tout  à  coup  des  symptômes  graves  du  côté  du  système 
syinptômes  consistant  d'abord  dans  du  délire  et  des  con- 
puis  dans  un  coma  qui  se  prolonge  jusqu'à  la  mort.  Ces 
surviennent  sous  l'influence  de  lésions  diverses  de  rappsH 
tique;  ordinairement  ils  s'accompagnent  d'ictère,  mais  l'ic- 
ndant  fait  défaut  quelquefois. 
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Quand,  pour  une  raison  quelconque,  la  perméabilité  des  canaux 
biliaires  a  disparu  (compression  des  canaux  par  destumeui*s  siégeanl 
soit  dans  le  duodénum,  soit  dans  le  pancréas,  soit  dans  le  sillon  ti*ans- 
verse  du  foie,  oblitération  des  conduits  par  du  mucus  concrète, 
par  des  calculs,  etc.),  on  constate  l'apparition  de  l'ictère  résultant 
du  passage  dans  le  sang  des  matières  colorantes  de  la  bile  et  con- 
séquence de  la  stase  biliaire.  Si,  la  stase  dure  longtemps,  on  peut 
voir,  Frerichs  (I)  et  Feltz  (2)  on  rapportent  des  exemples,  éclater 
tout  a  coup  les  convulsion^,  puis  le  coma  leur  succéder,  en  même 
temps  que  s'abaisse  généralement  la  température.  Les  malades  suc- 
combent ordinairement  avec  rapidité. 

D'autres  fois,  des  accidents  analogues  se  montrent  chez  des  sujets 
atteints  depuis  longtemps  déjà  de  cirrhose  hépatique,  lésion  qui, 
vous  le  savez,  consiste  dans  Thypertrophie  du  tissu  conjonctif  de  ror- 
gane  avec  étranglement  des  lobules,  compression  et  dégénérescence 
graisseuse  ultérieure  des  cellules  du  foie.  Les  malades  perdent 
tout  à  coup  connaissance;  ils  sont  pris  d'un  violent  délire  accom- 
pagné parfois  de  convulsions;  puis  ils  tombent  dans  le  coma  et  meu- 
i*ent.  A  l'autopsie  on  ne  trouve  aucune  lésion  encéphalique  capable 
de  rendre  compte  de  ces  troubles  graves  de  l'innervation.  Un  léger 
ictère  apparaît  ordinairement  au  moment  où  éclatent  les  symp- 
tômes nerveux;  quelquefois  il  se  fait  des  pétéchies  à  la  surface  de  la 
peau. 

La  dégénérescence  graisseuse  du  foie  peut  même  donner  lieu 
aux  troubles  ner\'eux  graves  dont  il  s'agit.  Chez  une  femme  dont 
Frerichs  rapporte  l'observation,  et  qui,  depuis  14  jours,  avait  de 
l'ictère,  on  vit  tout  à  coup  survenir  un  violent  délire  qui  dura  toute 
une  nuit.  Le  matin,  la  malade  tomba  dans  le  coUapsus,  les  extré- 
mités se  refroidirent  et  le  pouls  devint  filiforme.  Elle  mourut  à 
10  heures  du  matin.  Le  foieélait  presque  complètement  transformé 
en  graisse  puisque,  sur  100  parties,  il  en  contenait  78,070. 

Frerichs  relate  pareillement  l'observation  d'une  femme  de  cin- 
quante-trois ans  atteinte  d'un  carcinome  considérable  du  foie  qui, 
prise  tout  à  coup  de  délire,  de  convulsions  et  de  coma,  succomba 
très-rapidement.  Chez  elle  des  pétéchies  se  montrèrent  à  la  peau,  en 
même  temps  que  se  produisit  une  abondante  épistaxis  et  deshémor-* 
rhagies  intestinales. 

(1)  Frerichs,  Traité  pratique  des  maladies  du  foie,  trad.  franc  ,  1866. 
'  (2)  Fcltz  et  Riltcr,  De  la  ligature  du  canal  cholédoque  {Journal  de  Vanat.  et  de  la 
physiol.  de  Ch.  Robin^  1875). 
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Mais  il  est  une  maladie  spéciale,  désignée  sous  les  noms  divers 
d'ictère  grave,  dictera  malin  (1),  d'ictère  typhoïde  (2),  qui  s'accuse 
prédséinent  par  les  manifestations  nerveuses  dont  je  vous  parle. 
C*esl  elle  que  les  auteurs  allemands  ont  appelée  atrophie  jaune 
aiffué  du  foie,  hépatite  difftise  et  que  Monneret  (3)  a  nommée  ictère 
kémarrhagique  essentiel  en  raison  des  hémorrhagies  qui  raccom- 
pagnent. Beaucoup  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez  Thomme, 
celle  maladie  survient  ordinairement  entre  vingt  et  trente  ans.  L'état 
de  grossesse  y  prédispose.  On  l'observe  chez  les  alcooliques  (4), 
chez  les  syphilitiques  (5),  après  de  vives  émotions  morales  (6);  par- 
fois elle  succède  à  un  typhus  antérieur  (7);  parfois  enfin  on  peut 
la  rencontrer  sous  forme  épidémique  (8).  En  voici  la  description  : 

Le  plus  ordinairement  la  maladie  s'annonce  par  des  prodromes 
consistant  en  troubles  variés  des  fonctions  digestives  qui  durent  cinq, 
huit,  dix  jours,  deux  ou  trois  semaines.  Les  sujets  perdent  Tappétit; 
ils  ont  des  digestions  pénibles  avec  ballonnement  de  l'épigastre,  des 
nausées  et  quelquefois  même  des  vomissements  alimentaires.  En 
même  temps  ils  se  plaignent  d'une  grande  lassitude,  de  céphalalgie 
plus  on  moins  intense.  Leur  langue  est  épaisse,  chargée;  les  selles 
irr^^alières;  il  y  a  des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée; 
tous  ces  phénomènes  s'accompagnent  le  plus  habituellement  d'une 
fièvre  très-légère  qui  cependant  peut  manquer.  Dans  d'autres  cir- 
constances, l'état  gastro-intestinal  dont  je  parle  fait  défaut  et  4a 
maladie  se  manifeste  sans  prodromes. 

Au  bout  d'un  temps  variable  on  voit  apparaître  l'iclère  qui  com- 
mence ordinairement  par  les  régions  supérieures  du  corps  et  les 
sclérotiques  et  qui,  très-léger  dés  le  début,  s'accentue  de  plus  en 
plus.  Bientôt  les  matières  fécales  sont  décolorées,  les  urines  très- 
foncées  décèlent  la  présence  du  pigment  biliaire,  les  battements  car- 
diaques sont  ralentis,  tous  symptômes  qui  accusent  la  présence  des 
matériaux  de  la  bile  dans  le  sang  et  par  conséquent  l'arrêt  de  Tex- 


(I)  Ozannm,  De  la  forme  grave  de  V ictère  essentiel,  18iî). 

f2)  Lebert   Mère  typhoïde  (Arch.  de  mêd.y  1865). 

(3)  Monneret,  Mémoire  8ur  un  nouveau  cas  d'ictère  hémorrhagique  essdnticl  {ArcU.  de 

(i)  Aron,  De  Viclère  grave  de  caus"  alcoolique  (Gai.  hebd.,  1800). 
^5)  Picot,  Observation  pour  servir  à  l'histoire  de  Victère  grave  {Jouru.  tte  Vanat.  et 
4eUpk^iiol.  de  Ch.  Robin,  1872). 

(6)  Bodd,  Diteases  of  the  Liver,  1845,  52,  57. 

(7)  Frerichs,  toc.  cil. 

{%}  Cjinriile,  Arch.  gén.  de  méd.,  1865. 
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ci'élion  de  cette  humeur  physiologique.  Cependant  les  accidents 
gravés  ne  se  montrent  pas  encore  et  Tictère  consente  des  caractères 
de  bénignité.  Seuls  les  troubles  digestifs  de  la  période  prodromique 
persistent,  accompagnés  d'une  douleur  intense  siégeant  à  Tépigastre 
et  dans  les  hypochondres.  Généralement  la  douleur,  qui  s*exagére 
par  la  pression,  est  plus  vive  dans  Thypochondre  droit  que  partout 
ailleurs.  Si  Ton  pratique  la  percussion  du  foie  ù  ce  moment,  ou 
bien  on  trouve  l'organe  avec  son  volume  normal,  ou  bien,  comme 
dans  une  observation  que  j'ai  publiée,  on  le  rencontre  plus  volumi- 
neux qu'à  l'état  physiologique.  Dans  le  cas  dont  je  vous  parle,  le  foie 
dépassait  les  fausses  côtes  de  deux  travers  de  doigt;  il  s'élevait  jus- 
qu'au niveau  du  cinquième  espace  intercostal,  et  sa  limite  à  gauche 
était  maîx^uée  par  une  ligne  distante  de  trois  travers  de  doigt  du  bord 
gauche  du  sternum. 

I/ictère  persiste  ainsi,  avec  tous  les  symptômes  qui  l'accompa- 
gnent, pendant  un  temps  variant,  suivant  les  remarques  de  (Yeridis, 
entre  2, 5, 8, 14,  17  et  même  31  jours.  La  maladie  est  alors  dans  sa 
première  période.  Mais,  quand  il  n'y  a  plus  qu'un  ou  deux  jours 
avant  l'apparition  de  la  seconde  période,  on  voit  augmenter  la  cépha- 
lalgie et  la  douleur  abdominale,  en  même  temps  que  s'établit  une 
complète  insomnie.  D'après  Jaccoud  (i),  dans  ces  derniers  jours  de 
la  première  période,  on  constaterait  une  élévation  de  la  tempéra- 
ture qui  devrait  être  considérée  comme  un  indice  d'une  grande  im- 
portance. Une  obser>'alion  du  même  genre  a  été  faite  par  Wunder- 
lich  (2);  mais,  je  dois  vous  le  dire,  ni  Alison  (3),  ni  Bright  (4),  ni 
Frerichs  (5)  n'ont  constaté  cette  élévation  thermique.  Dans  le  foit 
que  j'ai  observé  la  température  ne  s'est  pas  élevée. 

La  seconde  période,  période  toxémiqxie  de  Jaccoud,  s'annonce  or- 
dinairement par  des  vomissements  répétés,  quelquefois  par  une 
syncope.  Les  matières  vomies  consistent  d'abord  en  substances 
alimentaires,  puis  bientôt  en  un  mucus  grisAtre,  non  coloré  par  la 
bile  et  ultérieurement  en  un  liquide  de  coloration  grisâtre,  brune 
ou  noire,  lenant  en  suspension  des  grumeaux  de  même  couleur 
analogues  à  des  grumeaux  de  marc  de  café.  r4es  vomissements  sont 
le  résultat  des  hémorrhagies  qui  se  font  à  la  surface  de  la  muqueuse 

(1)  Jaccoud,  Traité  de  pathologie  interne,  1871. 

(2)  Wunderlich,  Handb.  der,  Path,  und.  Ther.,  1856. 

(3)  Alison,  Edin.  med,  and.  $urg.  Joum.,  1835. 
(i)  Urif^ht,  Gui/s  hospital  Reports j  t.  I. 

(5)  Frcrich».  loc.  cil. 
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Stomacale.  Presqu'en  même  temps  éclatent  les  troubles  du  côté  du 
sysième  nerveux  qui  dans  leur  succession  peuvent  être  rapportés  à 
deux  périodes  : 

Toai  d'abord  c'est  une  opiniâtre  et  violente  céphalalgie  s'accom-' 
pagnanl  de  tristesse  et  d'agitalion.  Parfois,  comme  je  Tai  observé^ 
il  existe  une  hyperesthésie  manifeste  de  toute  la  surface  cutanée,  à 
tel  point  que  les  attouchements  les  plus  légers  arrachent  des  plaintes 
aux  malades.  Le  délire  apparaît  alors,  léger  d'abord,  très-violent 
ensuite;  les  sujets  s'agitent  sans  cesse,  poussent  des  cris  et  veulent 
sortir  de  leur  lit  et,  comme  déjà  l'avait  remarqué  Hippocrate,  ont 
des  accès  de  véritable  fureur.  En  même  temps  surviennent  les  con- 
vulsions qui,  au  dire  de  Frerichs,  accompagnent  le  délire  dans  le 
tiers  des  cas.  Tantôt  ces  convulsions  frappent  tout  le  système  mus- 
culaire; tantôt  elles  se  limitent  à  certains  groupes  de  muscles;  le 
cou,  la  face,  les  extrémités  supérieures  ou  inférieui^es  peuvent  être 
atteints  isolément.  Ces  convulsions  qui  sont  habituellement  cloniques^ 
analogues  à  celles  de  l'épilepsie  ou  de  l'urémie,  peuvent  prendre  la 
forme  tonique  ou  tétanique.  On  a  pu  observer  ainsi  le  trismus 
et  des  spasmes  tétaniques  dans  ditiërents  groupes  musculaires.  Des 
tremblements  analogues  à  ceux  du  frisson  de  la  fièvre  et  siégeant 
soit  dans  les  muscles  des  membres,  soit  dans  ceux  du  tronc,  soit 
dans  ceux  des  mâchoires  peuvent  également  se  rencontrer.  Cette  pre- 
mière période  d'exciUition  ne  dure  généralement  que  quelques 
heures;  elle  lait  place  à  la  seconde,  période  de  dépression. 

Peu  à  peu  le  délire  se  calme,  les  convulsions  cessent  et  Thyper- 
eslhésie  cutanée  disparaît.  A  ce  moment  le  coma  se  montre  et  s'ac- 
centue de  plus  en  plus.  Les  malades  ne  peuvent  en  être  tirés  par  au- 
cune excitation.  En  même  temps,  le  plus  ordinairement,  on  trouve 
les  pupilles  dilatées;  elles  ne  se  contractent  pas  lorsqu'on  relève 
subitement  la  paupière  maintenue  baissée  pendant  quelques  ins- 
tants; une  vive  lumière  approchée  des  yeux  n'en  amène  même  plus 
le  rétrécissement.  Dans  le  cas  observé  par  moi  la  paralysie  encépJia- 
lique  était  si  complète  que  j'ai  pu  constater  à  la  suite  du  pincement 
de  la  peau  la  production  de  mouvements  réllexes  dans  les  membres 
inférieurs. 

Pendant  que  se  manifestent  ces  graves  symptômes  nerveux,  il  s'en 
produit  d'autres  très-imporlanLs  vers  les  dilîérents  appareils  orga- 
niques : 

Le  pouls,  jusque-là  ralenti  par  lé  fait  de  la  présence  de  la  bile 
dans  le  milieu  intérieur,  se  précipite  et  monte  à  100,  HO,  ISO- 
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pulsations  par  minute.  Quelquefois,  après  cette  première  augmen- 
tation, on  constate  une  diminution  et  les  battements  artériels  tom- 
bent à  90  et  80.  Dans  l'espace  de  24  heures,  on  peut  observer  plu- 
sieurs fois  ces  alternatives  d'augmentation  et  de  diminution  qui  se 
manifestent  plus  particulièrement  pendant  la  période  d'excitation 
du  système  nerveux.  Mais,  quand  survient  la  période  de  dépression, 
le  nombre  des  battements  aitériels  reste  élevé  et  peut  atteindre 
jusqu'aux  chiffres  de  140  et  de  150  par  minute.  Bientôt,  la  force  des 
contractions  cardiaques  diminuant  et  le  désordre  dans  l'innervation 
du  cœur  s'établissant,  le  pouls  devient  petit,  filiforme,  irrégulier  et 
intermittent  ;  généralement  il  conserve  ces  caractères  jusqu'à  la 
terminaison  funeste. 

La  respiration  n'est  pas  habituellement  atteinte  dans  les  premiers 
moments;  elle  se  maintient  avec  sa  fréquence  normale,  avec  son 
rhythme  régulier  jusqu'à  l'apparition  du  coma.  Mais  alors  elle  se 
modifie,  devient  suspirieuse,  stertoreuse  et  se  trouble  dans  son 
rhythme,  tantôt  se  précipitant,  tantôt  se  ralentissant  et  ainsi  de  suite. 
Souvent,  à  une  longue  inspiration  succède  une  très-courte  expira- 
tion; souvent  aussi,  après  une  inspiration  courte  et  râlante  et  une 
expiration  rapide,  il  y  a  une  longue  pause  respiratoire.  Cet  état  du 
rhythme  de  la  respiration  ressemble,  comme  la  indiqué  Frerichs,à 
celui  que  Ton  constate  chez  les  animaux  à  qui  l'on  a  sectionné  les 
nerfs  pneumogastriques.  Il  persiste  jusqu'à  la  mort,  comme  le 
désordre  cardiaque. 

En  dehors  des  vomissements  hémorrhagiques  que  je  vous  ai  indi- 
qués et  qui  peuvent  persister  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie, 
on  observe  tout  d'abord  une  constipation  opiniâtre;  les  selles  sont 
argileuses,  décolorées;  plus  tard  la  diarrhée  peut  s'établir  et  les* 
matières  rejetées  ont  une  couleur  noire  plus  ou  moins  foncée,  due 
à  la  production  d'hémorrhagies  à  la  surface  de  l'intestin;  parfois 
elles  ressemblent  à  du  goudron.  Dés  le  début  des  accidents  graves, 
du  reste,  la  langue  et  la  bouche  sont  sèches  et  bientôt,  ainsi  que  les 
gencives  et  les  dents,  noires  et  couvertes  d'un  enduit  fuligineux. 

L'examen  du  ventre  pratiqué  dans  cette  période  de  la  maladie 
montre  des  faits  de  la  plus  haute  importance.  La  percussion  et  la 
palpation  font  constater  une  diminution  rapide  du  volume  du  foie. 
Dans  le  cas  que  j'ai  observé,  le  foie  qui  était,  avant  cette  période, 
très-augmenté  de  volume,  comme  je  vous  l'ai  dit,  diminua  d'une 
manière  extrêmement  rapide;  en  deux  jours  il  revint  à  ses  dimen- 
tions  normales  et  même,  le  long  des  fausses  côtes,  on  put  constater 
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une  zone  de  sonorité  d'environ  un  travers  de  doigt.  Souvent  la  di- 
minulkm de Torgane  est  poussée  plus  loin  encore;  la  malité  normale 
de  la  région  hépatique  diminue  d'étendue  de  plus  en  plus  et  finit 
par  disparaître  complètement;  le  foie,  de  plus  en  plus  affaissé, 
étant  finalement  repoussé  par  les  circonvolutions  intestinales  jus- 
([u'au  fond  de  Thypocliondre  gauche.  Pendant  que  se  réduit  ainsi 
le  volume  du  feie,  la  rate  augmente  et  distend  Thypochondre  gauche. 
CependanI,  comme  l'a  fait  observer  Frerichs,  il  peut  arriver  que  Ton 
ne  puisse  apprécier  par  la  palpalion  et  la  percussion  cette  augmen- 
tation de  la  rate.  Ce  fait  se  présente  quand  cet  organe  est  fixé  dans 
Pexcavalion  de  Thipochondre  par  des  adhérences  anciennes,  ou  bien 
quand  un  épaississement  de  sa  capsule  fibreuse  s'oppose  à  son  gon- 
flement. 

Les  urines  sont  aussi  modifiées  dans  leur  nature.  Habituellement 
elles  restent  acides  et  leur  densité  varie  entre  1012  et  1024,  mais 
elles  laissent  déposer  par  le  refroidissement  un  précipité  jaune- 
verditre  particulier.  D'après  les  recherches  de  Frerichs,  ce  sédi- 
ment traité  par  l'ammoniaque  concentré  donne  de  longues  et  minces 
aiguilles  cristallines,  possédant  toutes  les  propriétés  de  la  tyrosine. 
D'après  le  même  auteur,  le  résidu  de  l'urine,  traité  par  l'alcool 
absolu,  puis  par  l'addition  de  moitié  de  son  volume d'éther,  laisse 
aussi  fréquemment  déposer  de  fins  cristaux  de  leucine.  Enfin  la 
quantité  normale  d'urée  et  des  phosphates  calcaires  diminue  pro- 
gressivement et  l'urée  peut  même  disparaître  complètement.  Le 
pigment  biliaire  est  ordinairement  abondant;  les  sels  de  la  bile 
se  montrent  assez  fréquemment,  comme  font  établi  surtout  Feltz 
et  RiUer;  on  trouve  incidemment  de  petiles  quantités  d'albumine. 
Le  microscope  décèle  aussi  parfois  des  épithéliums  rénaux.  Dans 
ces  derniers  temps,  Nothnagel  (1)  a  montré  que,  pendant  les  ictères 
un  peu  intenses,  on  constate  dans  les  urines  la  présence  de  cylindres 
hplins  contenant  des  granulations  jaunâtres,  des  cellules  épithéliales 
isolées  et  même  des  leucocytes.  Ces  cylindres  ne  seraient  jamais  co- 
lorés par  la  bile.  Se  rencontrent-ils  d.ins  les  urines  de  Fictèro  grave *^ 
c'est  ce  que  l'auteur  ne  dit  pas. 

A  tous  ces  symptômes  vient  se  joindre  l'apparition  des  héniorrha- 
gies  qui  se  font  en  même  temps  dans  diverses  régions,  mais  plus 
particulièrement  du  côté  de  la  peau  et  des  muqueuses.  On  les  ob- 
serve dans  plus  de  la  moitié  des  cas.  G*est  alors  que  surviennent  les 

(\)  Nothnagel.  Harncyliiuler  beim  Iclerus  {Deuls.  Ardi.  fur  klin.  Med.,  1873;. 
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pétéchies  et  les  ecchymoses  cutanées  de  dimensions  Tariables;  c'est 
alors  que  Tépistaxis  apparaît  et  que  se  produisent  rbématémèse  et 
les  selles  hémorrhagiques.  (1  est  plus  rare,  mais  le  fait  se  rencontre 
cependant,  que  des  hémorrhagies  se  fassent  dans  les  organes  de 
la  respiration,  larynx,  bronches,  poumon;  Thémorrhagie  utérine 
survient  aussi  quelquefois,  enfin  on  peut  constater  des  suffusions 
sanguines  sur  la  conjonctive  oculaire  et  trouver  l'urine  mélangée  de 
sang.  Il  semblerait  que  les  vaisseaux,  profondément  altérés  dans 
leur  structure,  se  rompent  de  toute  part  sous  l'influence  de  la  pres- 
sion sanguine. 

Toutes  ces  manifestai  ions  graves  de  la  maladie  marchent  avec  une 
rapidité  effrayante.  Ordinairement  cette  seconde  période  ne  dure  que 
2,  3  ou  5  jours  et  la  mort  termine  la  scène  pathologique.  On  a  vu 
des  cas  où  l'issue  fatale  était  arrivée  12  heures  après  le  début.  Rare- 
ment la  maladie  s'est  prolongée  pendant  deux  ou  trois  semaines 
avec  des  alternatives  de  rémission  et  de  recrudescence.  Quand  vient 
l'agonie,  les  malades  tombent  ordinairement  dans  le  collapsus;  ils  se 
couvrent  d'une  sueur  froide  et  leur  température  descend  jusqu'à 
SS**  et  34**.  Cependant  parfois  on  constate  une  élévation  thermique. 
Chez  la  malade  que  j'ai  vue,  la  température  s'est  élevée  jusqu'à  40*, 
deux  heures  avant  la  mort.  La  mort  est  la  terminaison  presque 
constante  de  la  maladie;  les  cas  de  guérison  sont  excessivement 
rares. 

Quelles  sont  les  lésions  anatomiqucs?  Celles  du  foie  ne  sont  pas 
toujours  identiques.  Chez  ma  malade  cet  organe  petit,  dur  au  tou' 
cher,  ne  consei-vant  pas  l'empieinte  du  doigt,  avait  une  coloration 
rouge-jaunâtre.  Sa  surface  était  lisse,  sans  aucune  tache  ecchymo- 
tique,  sans  aucun  tractus  fibreux,  sans  aucune  saillie.  Il  mesui*ait 
en  longueur  O^lâ  et  en  largeur  0'"075  et  pesait  750 grammes  au  lieu 
de  i  kilog  600  qu'il  eut  dû  peser  à  cet  âge  (vingt- deux  ans). 
Criant  sous  le  scalpel,  il  montrait  à  l'intérieur  une  coloration  variable 
suivant  les  régions  dont  les  unes  étaient  d'un  rouge  jaunâtre  uni- 
forme, tandis  que  les  autres  étaient  aUernalivement  rouges  et 
jaunes.  Les  coupes  ne  se  coloraient  pas  par  Tiode  et  Tacide  sulfurique. 
Ce  foie,  du  reste,  avait  ses  canaux  biliaires  de  gros  et  de  moyen  ca- 
libre très-perméables,  puisque  des  injections  d'eau,  poussées  par  le 
canal  cholédoque  s'échappaient  par  un  très-grand  nombre  de  pertuis 
sur  les  coupes  de  l'organe.  Les  ramifications  de  la  veine  porte  et  de 
l'artère  hépatique  avaient  pareillement  conservé  leur  perméabilité. 
Les  préparations  microscopiques  démontrèrent  la  destruction  des 
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cettules  hépatiques,  remplacées  dans  les  lobules  par  de%  granules 
graisseiix  et  un  semis  de  globules  brillants  ayant  Faspect  de  la 
graisse.  Le  lobule  hépatique  parait  formé  par  Tagglômération  de 
œs  éléments  qui  semblent  être  des  cellules  du  foie  diminuées  de 
volume  et  dégénérées  en  graisse.  Le  tissu  interlobulaire  est  une 
masse  grisdtre  très-épaisse  et  dont  les  dimensions  sont  au  moins 
quatre  fois  ce  qu'elles  sont  dans  l'état  normal.  Ce  tissu^  fmement 
granuleux,  est  parsemé  de  noyaux  arrondis  ou  elliptiques,  rendus 
plus  apparents  par  Tacide  acétique.   Au  milieu  d'eux  on  trouve 
quelq[ues  cellules  munies  de  prolongements  ûbrillaires  qui  dispa- 
raissent par  Faction  de  Tacide  et  quelques  fibrilles  de  tissu  con- 
joDCtif.  Sur  les  canalicules  biliaires,  j'ai  trouvé  des  lésions  per- 
mettant d'interpréter  la  production  de  l'ictère;  ces  lésions  consis- 
taient en  des  rétrécissements  des  canaux  tels  que  leur  cavité  avait 
totalement  disparu  et  que  les  parois  s'étaient  accolées  entres  elles. 
Près  des  rétrécissements  il  y  avait  des  dilatations  ampnllaires  dans 
lesquelles  s'était  accumulée  la  bile.  Les  canalicules  avaient  donc  été 
étranglés  par  places  par  le  développement  énorme  du  tissu  interlo- 
bulaire. La  lésion  était  donc  une  hépatite  interstitielle,  une  véritable 
drrhose,  avec  ceci  de  particulier  que  sa  marche,  dans  sa  seconde 
phase  évolutive,  qui  avait  entraîné  une  diminution  si  rapide  du 
lolnme  de  l'organe,  avait  elle-même  été  d'une  excessive  rapidité. 
Cest  pour  cette  raison  que  je  lui  ai  donné  le  nom  d'hépatite  in-- 
Ursiilielle  à  phase  atrophique  suraiyuë.  Peut-être  y  aurait-il  une 
certaine  analogie  entre  cette  lésion  hépatique  et  celle  que  Virchow 
a  désignée  sous  le  nom  d'atrophie  rouge? 

Le  plus  ordinairement  la  lésion  est  autre.  Le  foie  est  d'une  cou- 
leur jaune  plus  ou  moins  prononcée;  il  est  diminué  considérable- 
ment de  volume  et,  suivant  Frerichs,  cette  diminution  est  d'un  tiers, 
de  moitié  et  même  de  deux  tiers  de  la  grosseui*  normale.  Cet  auteur 
a  vu  le  poids  n'être  que  de  820  grammes.  L'organe  est  ramolli, 
bné,  ratatiné;  il  s'affaisse  sur  lui-môme;  son  tissu  est  vsans  cohésion 
et  le  doigt  y  pénètre  à  la  moindre  pression.  Sur  la  coupe  la  colora- 
lion  est  jaune  d'ocre  analogue  à  la  coloration  do  la  rhubarbe.  L'exa- 
men microscopique,  comme  l'ont  établi  les  roc^herchos  de  Roki- 
tansky  (4),  de  Frerichs,  Robin  (2),  Waldeyer  (ri),  Winiwarler  (4)  et 

{\}  Rokitaiisky,  Pathologische  Anatomie,  t.  lil. 

'2)  Cil.  Robin,  Note  sur  Vétat  anatomo-pathologique  des  éléments  du  foie  daus  Victère 
9nre,  18R7. 
(3)  Waldeyer,  Arch.  fur.  path.  Anat.,  1808. 
(4j  Winiwarler,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Leber  .WVcn.  med.  Jahrb.,  I87i). 
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autres  auteurs,  montre  que  les  cellules  hépatiques  ont  disparu 
dans  les  lobules  et  qu'elles  ont  t'ait  place  à  des  granulations  brunâti*es, 
à  des  gouttelettes  graisseuses  au  milieu  desquelles  on  rencontre, 
d'après  Frerichs  et  Severi  (1),  une  assez  forte  proportion  de  cristaux 
de  leucine  et  de  tyrosine.  Dans  les  régions  où  la  lésion  est  moins 
avancée,  on  trouve  les  cellules  hépatiques  chargées  de  graisse  et  de 
pigment.  Le  tissu  interlobulaire  est  infiltré  d'une  masse  d'un  jaune 
gris  sale,  suivant  les  expressions  de  Frerichs,  au  milieu  de  laquelle 
existe,  d'après  Severi,  une  grande  quantité  de  noyaux.  Dans  cer^ 
taines  régions,  on  y  trouverait  aussi  des  cellules  polygonales  enfer- 
mées, dit  l'auteur,  au  nombre  de  deux  ou  trois,  dans  une  petite 
membrane  anhiste.  D'après  Severi,  la  lésion  des  cellules  hépatiques 
ne  consisterait  pas  dans  la  dégénérescence  graisseuse  ;  le  protoplasma 
de  ces  éléments  se  transformerait  en  une  substance  hyaline  très- 
transparente  qui  ne  se  colore  plus  par  le  carmin;  le  noyau  cellulaire 
conserverait  ses  apparences  normales.  11  résulte  de  cette  description 
que  la  lésion  dont  il  s'agit  se  rapproche  beaucoup  de  celle  que  j'ai 
observée  moi-même,  puisque,  dans  ces  deux  états  du  foie,  la  cellule 
hépatique  est  détruite  et  qu'il  y  a  production  de  nouveau  tissu  con- 
jonctif.  Ces  lésions  ditTèrent  cependant  et  par  la  consistance  variable 
de  l'organe  dans  l'une  et  dans  l'autre,  et  par  la  plus  grande  abon- 
dance du  tissu  conjonclif  produit,  et  par  leur  marche  évolutive.  Dans 
celle  que  j'ai  décrite,  en  effet,  on  observe  tout  d'abord  une  hyper- 
trophie notable  du  foie  suivie  ultérieurement  de  son  atrophie. 

Enfin  dans  certains  cas  relatés  par  Budd  (2),  Monneret,  Robin, 
Feltz  (3),  le  foie  à  l'examen  macroscopique  s'est  trouvé  normal  et 
les  recherches  microscopiques  elles-mêmes  n'ont  donné  aucun 
résultat. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'atrophie  du  foie  est  accompa- 
gnée d'une  augmentation  de  volume  de  la  rate.  D'après  une  statis- 
tique de  Frerichs,  sur  vingt-trois  cas  où  la  rate  fut  examinée,  dix- 
neuf  fois  on  l'a  trouvée  augmentée  de  volume,  trois  fois  elle  était  à 
l'état  normal,  une  fois  elle  était  petite.  L'absence  de  tuméfaction 
spléoique  doit  être  rapportée  le  plus  souvent  à  un  épaississemenl 
de  la  capsule  qui  a  empêché  le  développement  de  l'organe. 

(l)  Severi,  Le  atrofie  del  fegato  (Riv.  clin,  di  BolognOy  187.i). 

(â)  Budd.  loc.  cU, 

(3)  Feltz  et  Ritter,  Études  cliniques  et  expérimentales  sur  Vaclion  de  la  bUe  et  de  ses 
principes  introduits  dans  l'organisme  (Journ,  de  Vanat.  et  de  la  phijsioLde  Ch,  Robin, 
1874). 
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Dans  Feslomac  el  l'intestin  on  trouve  des  matières  analogues  à 
celles  qui  ont  été  rejetoes  par  les  vomissements  et  par  les  selles. 
De  plus,  dans  Tépaisseur  des  tuniques  de  ces  organes,  comme  aussi 
dans  répaisseur  du  mésentère,  des  épiploons,  du  péritoine,  on  peut 
irncontrer  des  taches  hémorrhagiques  en  très-grande  abondance. 
Dans  le  cas  que  j'ai  observé,  toute  la  séreuse  abdominale  était  par- 
semée de  taches  de  ce  genre  de  dimensions  et  de  formes  très-va-: 
riables.  Les  mêmes  taches  hémorrhagiques  s'observent  souvent  aussi 
SQf  la  muqueuse  bronchique,  sur  les  plèvres,  sur  le  péricarde  et  sur 
l'endocai'de;  les  valvules  cardiaques  en  présentent  même  parfois. 
On  les  retrouve  à  la  peau,  comme  je  vous  l'ai  dit,  et,  selon  toute 
probabilité,  toutes  ces  lésions  hémorrhagiques  sont  le  résultat  d'une 
dégénérescence  graisseuse  des  parois  des  capillaires,  dégénérescence 
analogue  à  celle  que  l'on  observe  pendant  le  cours  des  maladies 
infectieuses  hémorrhagiques.  Le  cœur  subit  ordinairement  aussi  la 
dégénérescence  graisseuse  ;  la  striation  des  fibres  musculaires  dis- 
parait; elle  est  remplacée  par  un  pointillé  granuleux  qui  règne 
dans  toute  l'étendue  des  fibres.  Enfin  les  reins  sont  aussi  presque 
loujours  lésés  ;  les  cellules  des  tubes  sont  atteintes  de  dégénérescence 
aibumino-graisseuse . 

Du  côté  du  système  nerveux,  on  ne  trouve  aucune  lésion  qui 
paisse  expliquer  les  phénomènes  graves  observés  pendant  la  vie.  Il 
n>a  ni  congestion,  ni  anémie  cérébrale,  ni  épanchement  d'aucune 
sorte  dans  les  ventricules,  quelquefois  le  corps  strié  et  les  couches 
optiques  sont  légèrement  colorés  en  jaune  du  fait  de  Tictère. 

D'après  tout  ce  qui  vient  d'être  dit.  vous  voyez  que,  dans  un  cer- 
tain nombre  d'affections  du  foie  plus  spécialement  accompaj^nées 
décoloration  ictérique,  on  constate  l'apparition  d'un  étal  morbide 
eitrêmement  grave,  caractérisé  par  des  désordres  considérables 
dans  les  fonctions  encéphaliques  et  le  plus  souvent  aussi  par  l'appa- 
rition d'hémorrhagi  es  se  faisant  sur  1l»s  muqueuses  et  dans  un  grand 
nombre  de  tissus  <le  l'organisme;  c'est  de  la  nature  de  cet  étal  mor- 
bide qu'il  nous  faut  actuellement  nous  occuper. 

Un  premier  fait  doit  être  mis  en  relief  ici.  Dans  Timmense  majo- 
rité des  cas  où  l'on  a  vu  se  développer  la  maladie  qui  nous  occupe, 
on  a  rencontré  une  lésion  soit  du  foie,  soit  des  voies  biliaires;  et 
les  troubles  nerveux  ainsi  que  les  h^'Hiorrhagies  ont  été  accompagnés 
'l'ictère,  d'où  le  nom  d'ictère  ^nave  donn<''âraffection.  Ce  fait  prouve 
donc  que,  quelle  que  soit,  la  lésion  anatomique  du  foie,  il  y  a  eu 
pénétration  de  la  bile  dans  le  sang.  Dans  certains  cas  une  oblitéra- 
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tion  des  canaux  excréteurs  rend  compte  de  la  production  de  Ficlère; 
dans  d'autres,  l'arrêt  dans  l'excrétion  de  la  bile  est  le  résultat  d'ob- 
stacles siégeant  sur  les  canalicules  biliaires  microscopiques,  comme 
l'ont  prouvé  les  recherches  de  Frerichs,  les  miennes  et  celles  de 
Cornil  (1).  Cette  pénétration  de  la  bile  dans  le  sang  est  prouvée  par 
la  démonstration  de  la  matière  colorante  biliaire  dans  ce  liquide  et 
(ians  la  sécrétion  urinaire.  Je  sais  bien  que  certains  auteurs  ad- 
mettent la  possibilité  de  la  coloration  ictérique  sans  pénétration  de 
la  bile  dans  le  sang.  Depuis  les  recherches  de  Breschet  (2),  de  Vir- 
chow  (3),  de  Zenker  et  Funke  (4),  démontrant  une  grande  analogie 
de  composition  chimique  entre  les  matières  colorantes  biliaires  et 
l'hématoîdine,  depuis  les  travaux  de  Gubler  (5)  prouvant  qu'au  cod- 
tact  de  l'acide  nitrique  la  biliverdine  et  l'hématoïdine  présentent  des 
réactions  à  peu  près  identiques,  on  a  cru  à  la  possibilité  d'un  ictère 
hémaphéiqtie(&)j  surtout  quand  on  eut  constaté  que  les  injections  in- 
traveineuses des  sels  biliaires  étaient  suivies  (Frerichs  et  Stœdeler  (7), 
de  l'apparition  du  pigment  biliaire  dans  l'urine.  On  pensait  alors 
que  les  globules  rouges,  qui  sont  détruits  par  les  sels  biliaires, 
abandonnaientleur hémoglobine  qui,  par  métamorphosessuccessives, 
se  transformait  en  biliverdine.  Cette  manière  de  voir  ne  me  parait 
pas  suffisamment  démontrée  puisque  l'on  sait,  de  parla  physiologie, 
que  les  principes  de  la  bile  n'existent  pas  préformés  dans  le  sang 
d'une  part,  puisque,  d'antre  part,  l'anatomie  pathologique  nous 
montre  des  lésions  microscopiques  permettant  de  comprendre  l'ori- 
gine de  la  coloration  ictérique  par  étranglement  ou  oblitération  des 
fms  canaux  biliaires.  EnHn,  pour  ce  qui  est  de  l'action  des  sels  bi- 
liaires résorbés  dans  la  production  de  la  jaunisse,  Feltz  et  Ritter  (8) 
la  nient  d'une  manière  formelle,  car  jamais,  en  injectant  ces  sels 
dans  le  sang,  ils  n'ont  pu  la  produire,  même  avec  la  ligature  des 
uretères.  Donc,  dans  la  majorité  des  cas,  comme  je  vous  le  disais 
tout  à  l'heure,  il  y  a  passage  de  la  bile  dans  le  sang. 

(1)  Cornil,  De  la  relation  de  V ictère  avec  les  lésions  des  canalicules  hUiaires  microê- 
copiquejt  intra-lobulaires  et  inter-lobulaires  {Société  de  biologie^  1875). 

(2)  Breschet,  Considérations  sur  une  altération  organique  appelée  dégénération  noire, 
1821. 

(3)  Virchow,  La  pathologie  cellulaire,  1860. 

(A)  Zenker  et  Funke,  cités  par  Lehmann,  Lehrb.  der  physiol.  Cbemie,  t.  I. 

(5)  Gubler,  Analogie  d*action  de  Vacide  nitrique  sur  la  bile  et  sur  Vhématotdine  {So- 
ciété de  biologie,  1850). 

(6)  Gubler,  De  Victère  hémaphéique  {Société  méd,  des  hôpitaux,  t.  III). 

(7)  Frerichs  et  Stœdeler  cités  par  Ch.  Robin,  Humeurs  normales  et  morbides,  1874. 

(8)  Feltz  et  Ritter,  De  lu  ligature  du  canal  cholédoque^  loc,  cit. 
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Or  là  pénétration  de  ia  bile  dans  le  sang  peut-elle  être.rorigine 
àe  h  maladie?  La  bile  en  elle-même  constitue-t-elie  le  poison  mor- 
bide? La  médecine  expérimentale  peut  réaliser  de  deux  manières  la 
pénétration  de  la  bile  dans  le  sang.  En  liant  le  canal  cholédoque,  la 
bile  retenue  dans  les  canaux  biliaires  est  absorbée  au  bout  d'un 
eertain  temps.  On  peut  piatiquer  des  injections  de  bile  dans  les 
veines  : 

La  ligature  du  canal  cholédoque  faite  par  Leyden  a  été  suivie  de 
la  mort  des  animaux  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  et  cet  auteur, 
n'ayant  observé  que  des  péritonites  insignifiantes,  rapporta  la  mort 
à  la  pénétration  des  acides  biliaires  dans  le  sang.  Dans  des  expé- 
riences semblables,  Feltz  et  Ritter  ont  montré  que  la  ligature  du 
canal  cholédoque  n'est  pas  une  cause  de  mort  immédiate,  qu'elle 
«st  cependant  suivie  du  passage  des  acides  biliaires  dans  le  sang 
avant  même  que  se  montre  la  teinte  ictérique.  Quand  les  acides  bi- 
liaires s'élèvent  dans  le  sang  à  une  forte  proportion,  de  8  à  10  pour 
lOOOy  on  voit  apparaître  les  hémorrhagies  et  l'état  convulsif.^  Ces 
€ipériences  ne  paraissent  pas  être  suivies  d'une  accumulation  de 
cholestérine  dans  le  milieu  intérieur. 

Slagfndie  {\)j  qui  fit  des  injections  de  bile  dans  les  veines,  observa 
<iae  les  animaux  injectés  succombaient  rapidement.  Cependant 
Goupil  (i)  obtint  des  résultats  contraires;  Bouisson  (â)  établit  que 
la  mort  des  animaux  de  Ma;^cndie  était  due  à  des  embolies  capil- 
laires tenant  à  ce  que  la  bile  n'avait  pas  été  débarrassée  des  corps 
solides  en  suspension  el  Prerichs,  dans  'iO  expériences  bien 
conduites,  montra  que  Tinjeclion  de  bile  n'amène  aucun  accident 
chez  les  animaux.  Feltz  et  RiUer  (4)  reprirent  celle  élude  en 
1874  et  expérimentèrent  l'action  de  la  bile  injectée  à  petites  doses 
et  i  doses  élevées.  Voici  les  résultats  d(^  leurs  recherches.  A  la  dose 
deiàS  grammes  chez  le  chien,  la  bile  est  promptement  éliminée 
par  la  salive,  les  urines  el  les  selles.  L'injection  est  suivie  d'un  peu 
de  malaise  et  d'un  très-léger  abaissement  de  température,  quelques 


(\)  Migendie,  cité  par  Liégeois,  art.  Bile  du  Diction,  encycl.  des  se.  mêd.,  Masson, 
1868. 

{i)  Goupil,  id. 

(31  Bouitson,  id, 

(4)  Lef  expériences  faites  sur  la  bile,  les  sels  biliaires,  les  matières  colorantes  bi- 
liaires, etc.,  par  Feltz  et  RiUer  forment  un  travail  des  plus  importants.  Les  résultats 
obteont  par  ces  auteurs,  grâce  aux  soins  minutieux  (|u*ilsont  apportés  dans  leurs  études, 
•oot  très-remarquables.  G*est  donc  avec  justice  qu'ils  ont  obtenu  à  rÂcadémic  des  sciences 
tel  éleges  de  M.  le  professeur  Bouillaud. 
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dixièmes  de  degré  ;  les  animaux  se  rétablissent  promptement.  Entre 
8  et  15  grammes,  on  observe  des  diarrhées  bilieuses,  des  vomisse- 
ments alimentaires,  puis  biliaires,  puis  sanguinolents,  des  urines 
de  plus  en  plus  foncées  ;  toutefois  les  animaux  guérissent  encore. 
Entre  15  et  25  grammes,  on  voit  survenir  «les  accidents  nerveux, 
convulsifs,  tétaniformes,  puis  comateux.  Avant  l'agonie,  la  tempéra- 
ture s'abaisse  de  1  degré.  Dans  le  sang  des  animaux  morts  on  trouve 
une  grande  diffluence  des  globules  rouges  ;  le  sérum  est  chargé  de 
poussières  granulo-graisseuses  et  se  colore  en  rouge,  ce  qui  indique 
une  dissolution  de  Thémoglobuline.  Les  gaz  du  sang  sont  modifiés 
dans  leurs  proportions  ;  l'oxygène  diminue  et  l'acide  carbonique 
augmente,  faits  en  rapport  avec  l'altération  des  hématies.  L'urine 
contient  des  acides  biliaires  et  l'analyse  spectrale  y  démontre  les 
bandes  d'absorption  de  l'hémoglobine  (1), 

Ces  recherches  nous  montrent  donc  un  premier  fait.  C'est  que  la 
pénétration  dans  le  sang  de  la  bile  in  ioio  est  suivie  d'accidents 
graves,  lorsque  la  quantité  de  celte  humeur  est  en  proportion  no- 
table. 

Feltz  et  Ritter  ont  poussé  plus  loin  leurs  expériences.  La  bile  ren- 
ferme, vous  le  savez,  outre  les  sels  biliaires  (taurocholate  et  glyco- 
cholate  de  soude),  des  matières  colorantes  connues  sous  les'  noms 
de  bilirubine,  biliverdine,  bilifuscine  et  biliprasine.  Les  premières 
existent  dans  la  bile  liquide  ;  les  deux  dernières  ne  paraissent  se  trou- 
ver que  dans  les  calculs  biliaires;  elles  résulteraient  de  l'hydratation 
de  la  bilirubine.  Voulant  savoir  s'il  fallait  rapporter  les  accidents 
toxiques  aux  matières  colorantes  de  la  bile  ou  aux  sels  biliaires,  les 
auteurs  firent  les  expériences  suivantes  : 

La  bilirubine  fut  injectée  dans  les  veines  de  chiens  à  la  dose  de 


(I)  Pour  démontrer  les  acides  biltaircs  dans  lo  sanjç,  on  traite  le  caillot  divisé  méca- 
niquement par  l'alcool  bouillant  marquant  'J3'i  à  ralcooinètre.  O  traitement  est  r/rpété 
3  ou  4  fois,  puis  io  liquide  alcoolique  est  évaporé  à  sircilé  et  le  résidu  traité  par  réthér 
qui  s'empare  des  graisses:  Le  résidu  du  tniiiement  élliéré  qui  renferme  les  sels  biliaires 
est  analysé  par  le  proc(*dé  de  Pcltenkoiïcr  modifié  par  Newkomm  Pour  cela  on  ajoute 
à  la  solution  à  examiner  les  deux  tiers  de  son  volume  d'acide  sulfurique  concentré,  puis 
une  ffoutle  d'une  solution  au  dixièm'î  de  sucn^  dr»  canne.  On  chaufTe  lé^^èrement  et  Toi» 
voit  alors  apparaître  une  coloratiim  violctt:;  ou  ftourpre -foncé  dont  l'intensité  est  en  rap- 
port avec  la  proportion  des  sels  biliaires.  Cliniqucmeiit  on  peut  constater  la  présence 
de  ces  sels  dans  Turine  par  un  procédé  expédilif  dû  à  Strasshurg  On  ajoute  un  peu  de 
sucre  à  l'urine,  puis  on  y  plonge  une  bande  de  papier  à  llltrer  que  l'on  humecte  ensuite 
avec  de  Tacide  sulfurique  étendu.  On  dcssèclic  le  papier  avec  précaution  et  on  le  Toit 
alors  prendre  une  teinte  violette  ou  pourpre  encore  visible  avec  l/4O(Xf00  do  sels  biliaires 
(Feltz  et  Ritter,  loc.  cit.). 
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4  à  5  grammes  répétée  S  et  5  fois  et,  sous  l'influence  de  cette 
injecUoD,  la  quantité  d'urine  fut  augmentée;  il  se  produisit  une 
légère  teinte  ictérique,  de  la  constipation,  mais  aucun  accident 
grave  ne  survint.  La  bilirubine  fut  rapidement  éliminée  par  les 
urines.  Chez  un  animal  à  qui  fut  faite  la  même  injection,  après 
que  Ton  eût  lié  les  uretères  pour  empèrhcr  l'élimination  de  la 
bilirubine,  on  ne  trouva  aucune  des  lésions  du  sang  constatées  dans 
les  eipériences  faites  avec  la  bile  en  nature.  De  même  la  bilipra^ine 
fut  injectée  jusqu'à  la  dose  de  12  grammes  en  quatre  ibis  et  à  la 
dose  de  10  grammes  en  une  seule  fois;  les  animaux  rejetèrent  rapi- 
dement cette  substance  par  les  urines  ;  il  y  eut  chez  eux  une  co- 
loration ictérique  très-légère,  de  la  constipation;  mais  générale- 
ment, au  bout  de  S4  heures,  ils  furent  rétablis.  11  en  résulte  donc 
que  les  matières  colorantes  ne  sont  pour  rien  dans  la  production 
des  accidents  que  nous  étudions.  Ces  expériences  viennent  confir- 
mer les  faits  que  la  clinique  nous  met  tous  les  jours  sous  les  yeux. 
On  sait,  en  eflet,  que  l'ictère  peut  persister  très- longtemps  sans  dé- 
terminer d'accidents  gi^aves.  A  chaque  instant  on  voit  des  ictères 
extrêmement  intenses  guérir  parfaitement  lorsque  la  cause  de  leur 
production  a  disparu.  Dans  ces  cas,  il  est  probable  que  la  bile  n'est 
pas  absorbée  en  totalité,  et  que,  seule  ou  à  peu  près  seule,  la  ma- 
tière colorante  passe  dans  le  sang.  Ce  qui  le  prouve  encore,  c'est  la 
connaissance  que  nous  avons  de  la  grande  difiPusibilité  des  matières 
colorantes  biliaires  et  la  présence,  dans  cerUiins  cas,  de  bile  incolore 
dans  les  canaux  biliaires.  Ritter  (I)  a  fait  voir  que  celte  bile,  privée 
de  pigment,  contient  cependant,  comme  à  l'état  normal,  55  à  62 
pour  1000  de  sels  biliaires. 

Les  sels  biliaires,  contrairement  aux  expériences  de  Frerichs,  don- 
nent souvent  des  résultats  tout  différents.  Le  mélange  de  taurocholate 
et  de  glycocholale  de  soude,  injecté  à  des  chiens,  à  des  doses  va- 
riant entre  ti  et  10  grammes,  est  un  toxique  puissant.  Toutes  les 
sécrétions  sont  exagérées  sous  son  influence;  il  s'établit  de  la 
diarrhée  et,  si  les  sels  biliaires  ne  sont  pas  rapidement  éliminés,  on 
observe  du  refroidissement,  des  convulsions  et  les  animaux  succom- 
bent. A  l'autopsie  on  trouve  des  hémorrhagies  buccales,  intestinales 
et  des  taches  ecchymoliques  sur  le  péritoine.  Le  sang  est  didluent, 
les  globules  en  voie  de  dissolution;  il  y  a  de  l'hémoglobine  dans  les 


fl)  RiUer,  Observations  de  bile  incolore    (Joum.  de  l'anat.  et  de  la  phys.  de  Ch>  Ro- 
*«,  1871». 
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urines.  Enfin  les  cellules  hépatiques  el  les  cellules  des  tubes  ré- 
naux onl  subi  la  dégénérescence  graisseuse.  Des  injections  analo- 
gues sont  faites  avec  le  taurocholate  de  soude  et  les  animaux 
succombent  encore  avec  des  accidents  convulsifs  après  avoir  émis 
des  urines  sanguinolentes.  A  l'autopsie  on  trouve  les  globules 
rouges  déformés,  en  voie  de  destruction.  Dans  le  foie  et  les  reins 
on  retrouve  les  lésions  précédemment  signalées.  Les  mêmes  symp- 
tômes convulsifs  suivis  de  mort  apparaissent  chez  des  chiens  à  qui 
l'on  injecte  du  glycocholate  de  soude  seul.  Des  taches  hémorrha- 
giques,  des  hémorrhagies  gastro-intestinales  et  les  lésions  des  glo- 
bules sanguins,  des  cellules  hépatiques  el  rénales,  précédemment 
décrites,  se  rencontrent  encore  aux  autopsies.  Il  résulte  encore  des 
expériences  de  Feltz  et  Ritter  que  l'énergie  des  sels  biliaires  et  de 
leur  mélange  n'est  pas  identique.  Ces  auteurs  prouvent,  en  effet, 
que  0^,46  de  taurocholate  par  kilogramme  d'animal  déterminent 
la  mort,  tandis  qu'il  faut  O'J',51  du  mélange  des  sels  et  Q'',64  de 
glycocholate  par  kilogramme  pour  produire  le  même  résultat. 
La  conclusion  générale  de  leurs  expériences  est  la  suivante  :  le 
taurocholate  est  plus  actif  que  le  glycocholate;  le  mode  (Taction 
de  ces  deux  sels  est  identique;  tous  deux  décomposent  le  globule 
sanguin. 

Enfin  les  sels  biliaires  agissent  bien  par  eux-mêmes  pour  pro- 
duire les  accidents,  puisque  les  injections  faites  avec  l'acide  chola- 
lique,  l'acide  choloïdique,  la  dysliline,  le  glycocoUe  et  la  taurine, 
dans  les  expériences  de  Feltz  et  Ritter  n'amenèrent  pas  d'effets  sem- 
blables. 

Cet  important  résultat  pouvait  être  prévu  du  reste.  Déjà,  en  4844, 
Plîittner  avait  observé  que  les  acides  biliaires  et  leurs  sels  détrui- 
sent les  globules  rouges  et  amènent  la  séparation  de  l'hémoglobine; 
cette  action  fut  confirmée  par  Kùhne  (1)  et  Hoppe-Seyler  (2)  qui, 
faisant  des  injections  d'acides  biliaires  dans  le  sang  d'animaux  vi- 
vants, y  produisirent  des  cristaux  d'hémoglobine.  Mais  Feltz  el  Ritter 
ont  encore  prouvé  que  la  propriété  biologique  des  globules 
rouges,  leur  pouvoir  d'absorber  l'oxygène,  est  atteinte  par  les  sels 
de  la  bile.  Voici  un  tableau  qui  montre  cette  diminution  du 
pouvoir  absorbant  des  hématies  après  l'action,  durant  six  heures, 
dés  sels  en  question.  Le  sang  a  été  agité  avec  un  grand  excès 
d'oxygène. 

(1)  Klihne,  Virchoufs  Arch,^  t.  XIV. 

(2)  Hoppe-Seyler,  Virchoiv*s  Arch.,  1862. 
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«Al     BXTmAlTS 


Yolame  total 

Oxygène 

Acida  carbonique 
Aiote 
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depuis  6  heures. 
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302,8 

32,1 
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de 

glycocholatc. 
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20,8 


sAnt. 

avec  2  jK>ur  .100 

dé 

glycocholatc. 


617,1 

183,-1 

308,{î 
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Mais,  messieurs,  la  clinique  vient-elle  confirmer  ces  résultats 
eipérimentaux  ;  chez  les  sujets  qui  succombent  à  la  maladie  qui 
nous  occupe,  trouve-t-on  des  sels  biliaires  dans  le  sang  et  dans  les 
urines;  chez  eux  rencontre- 1- on  cette  destruction  des  globules 
rouges?  Malgré  les  analyses  de  Rôhrig  (1)  et  de  Huppert  (2),  mal- 
gré les  assertions  de  Frericlis,  il  est  certain,  d'après  les  recherches 
de  Feitz  et  Rilter,  que  les  sels  biliaires  ont  été  trouvés  dans  le  sang 
de  malades  atteints  d'ictère  grave.  Pareillement  tous  les  auteurs 
oui  signalé  l'état  de  diffluence  du  sang  et  la  déformation  et  la 
destmclion  des  hématies.  Dans  le  cas  observé  par  moi,  si  je  n'ai 
pas  constaté  la  présence  des  sels  de  la  bile  dans  le  milieu  intérieur, 
j'ai  cependant  noté  la  destruction  presque  totale  des  globules 
rouges,  destruction  observée  à  Tautopsie,  il  est  vrai,  mais  qui 
ne  pouvait  en  aucune  façon  être  attribuée  à  la  putréfaction  dont  les 
caractères  n'existaient  pas  dans  le  sang  examiné.  De  même,  dans  un 
grand  nombre  d'observations,  les  auteurs  cités  ont  constaté  la  pré- 
sence des  sels  biliaires  dans  les  urines. 

Il  est  donc  bien  prouvé  que  la  résorption  des  produits  actifs  de 
la  sécrétion  du  foie  est  extrêmement  dangereuse  pour  Fori^anisme, 
et  que  celte  résorption  peut  donner  lieu  à  l'apparition  d'une  ma- 
ladie se  i-approchant  beaucoup  de  l'ictère  grave. 

Mais,  dans  les  cas  de  lésions  graves  du  tissu  hépatique,  les  fonc- 
tions excrétoires  dévolues  au  foie  sont  certainement  rom[)romises. 
Même  dans  les  cas  d'oblitération  simple  des  canaux  cholédoque  ou 
hépatiques,  on  peut  croire  à  une  diminution  dans  lesdiles  fonç- 
ai) Rôhrig,  Arch,  fur  physiol.  Iletlh.,  180:). 
'i)  Huppert,  Arch.  fur  physiol.  llfilU..  18«î5. 


.  i    vi«      m    .-^i  j»ai  iii  mil    ^ 

:nians  U)  milieu  intri'i 

iaiis  rintr'sliii  avrc  la 

!-;ain\  (Ir,  dans  un  cas 

.  il*  sncccïniba  dans  un  rU 

.  :i  nolaI)h^  dans  la  p!0[)or 

•mal  (l~M>7r»  par  jour,  n' 

:':i\\c  autL'ur,  dans  le  sanj 

>t.''rine  an  lien  de  (!-'.  Wr)  | 

-.1  reslc,  dans   certains   ictè 

>.:  ■  «'l'tle  an«:inenlalion  de  la  ( 

^    s  iravanx  d(î  Klinl,  Feliz  et  lli 

>  le  sanjr  d'un  de  leurs  nialai 

[iHHI.  l)ans  le  cas  dont  j'ai  pu 

.-  ;  a.u'uninlation  de  la  clioleslé 

.:>  t'orto  proportion  de  clioli\stéi 

^   -".111,  de    ll^''',r>0  pour   1000, 

^pii  prouve  une  accunuilalion 

>'rveau  dans    le   cas  parli(»ul 

a  certain  que,  dans  Tictère  p:n 

.  ;:•  dans  le  san^  et  dans  les  ceni 

<_  .dors  un  vérilable  étiil  de  f  hoir 

.    <  de  Ffiltz  el  RiKer  r2)  prouv 

^  .':i;tious  du  loie  en  poussant  dans 

..■.vue.  une  solution  de  sulfate  ferre 

-.;  c^slcrine  s'accroître  considérablem 


CHOLESTÊRÊMIE.   PATHOGÉMIE.  517 

ayant  subi  rinjecUon  de  sulfate  de  fer,  celte  proportion  s'élève  jus- 
qu'à 3^^,96  pour  1000  de  sang  (1). 

Mais,  comme  Tont  fait  avec  beaucoup  de  raison  observer  Feltz  et 
Ritter,  de  ce  que,  dans  certains  cas  d'ictère  grave,  on  rencontre  une 
aocumulation  de  cholestérine  dans  le  sang,  de  ce  que  Ton  prouve  la 
possibilité  de  la  cholestérémie,  il  n'est  cependant  pas  démontré  que 
les  accidents  neiveux  de  la  maladie  doivent  être  rapportés  à  la 
cholestérine,  et  il  est  permis  de  dire  que  Flint,  en  admettant  une 
relation  si  étroite  entre  la  cholestérine  et  ces  accidents  nerveux,  est 
entré  dans  le  domaine  de  l'hypothèse.  Pour  étayer  cette  doctrine 
il  faut  prouver  que  l'introduction  artificielle  de  cholestérine  dans 
l'organisme  est  suivie  des  troubles  nerveux  en  question.  Flint  n'a 
point  fait  d'expéiiences,  parce  que,  la  cholestérine  étant  insoluble, 
il  est  impossible  d'en  faire  des  injections;  mais  Feltz  et  Ritter  ont 
expérimenté  avec  cette  substance  et  voici  leurs  résultats  : 

De  faibles  quantités  de  cholestérine,  0ir,228,  en  dissolution  dans 
•  l'étber  n'ont  pu  être  dissoutes  dans  le  sang;  une  fois  l'élher  éva- 
poré, la  cholestérine  s'est  précipitée  dans  le  poumon  où  elle  a  dé- 
terminé des  embolies  capillaires.  La  cholestérine,  en  dissolution 
dans  un  savon  amygdalin  contenant  un  peu  d'alcool  et  injectée  dans 
le  sang,  pénètre  dans  tout  l'organisme;  elle  se  précipite  après  l'éli- 
mioation  du  liquide  dissolvant,  détermine  alors  des  embolies,  mais 
n'amène  pas  de  symptômes  toxiques.  Les  auteurs  en  concluent  que 
h  doctrine  de  Flint  doit  être  rejetée,  que  la  cholestérine,  non  toxi- 
que par  elle-même,  puisqu'elle  ne  détermine  aucune  manifestation, 
ai  du  côté  de  l'estomac,  ni  du  côté  du  système  cérébral,  ne  peut 
occasionner  d'accidents  par  son  accumulation  que  si  elle  dépasse  le 
maximum  de  solubilité  du  sang.  Ces  accidents  sont  alors  le  résultat 
d'embolies  dont  la  gravité  dépend  du  siège  des  lésions. 

Ces  conclusions  toutefois  ne  me  paraissent  pas  résoudre  la  ques- 
tion. On  sait,  en  elfel,  que  la  cholestérine  n'existe  pas  à  l'état  libre 
dans  le  sang,  qu'elle  est  insoluble  dans  le  plasma  comme  dans  l'eau 
et  que,  par  suite,  n'étant  que  tenue  en  suspension  dans  les  véhicules 
employés  par  les  habiles  expérimentateurs  de  Nancy,  l'on  peut 


(1)  Pour  doser  la  cholestérine  du  sang.oa  divise  le  caillot,  puis  on  le  traite  à  plusieurs 
reprises  par  l'alcool  bouillant  pesant  93o.  On  évapore  à  siccité  et  le  résidu  est  traité  par 
réUier  qui  dissout  les  graisses  et  la  cholestérine.  Les  solutions  élhérées  étant  évaporées, 
•o  isole  les  glisses  en  les  saponifiant  avec  une  solution  concentrée  de  potasse,  le  savon 
obCeoa  est  traité  par  Téther  qui  ne  dissout  que  la  cholestérine.  Celle-ci  peut-être  pesée, 
jprès  Tévaporation  de  Téther.  (Feltz  et  Ritter,  loc,  cit.) 
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admettre  qu'elle  n'a  pu  pénétrer  les  éléments  nerveux  et  altérer 
leurs  fonctions.  Des  expériences  de  Koloman  Mûller  (1),  viennent 
montrer  la  justesse  de  celte  observation.  L'auleur,  après  avoir  trituré 
la  cholestérino  dans  la  glycérine,  étend  le  mélange  avec  de  Teaa  de 
savon.  11  obtient  ainsi  un  liquide  limpide  qu'il  injecte  à  des  chiens. 
Après  une  ou  deux  injections,  les  animaux  sont  pris  d'accidents  ner- 
veux. L'apathie,  la  perte  du  mouvement  et  de  la  sensibilité  périphé- 
rique se  montrent;  puis  apparaît  le  coma  et  la  mort  survient  dans 
l'espace  de  56  à  93  heures.  Ces  accidents,  vous  le  voyez,  sont  tout  à 
fait  semblables  à  ceux  de  l'ictère  grave;  aussi  l'auteur  rapporte-t-il 
ces  derniers  à  l'accumulation  de  la  cholestérine  dans  le  sasg. 

Mais  il  est  des  cas  ou  l'ictère  grave  s'est  présenté  sans  aucune 
lésion  du  foie.  Cl.  Bernard,  Monneret,  Blachez  (2).  Vallin  (3),  Faits 
et  Ritter,  ont  rapporté  des  exemples  de  ce  genre.  Dans  ces  cas  le 
passage  de  la  bile  dans  le  sang  ne  peut  plus  être  attribué  à  la  réten- 
tion de  ce  liquide  dans  les  voies  biliaires  qui  sont  libres;  dans  ces 
cas  on  ne  peut  plus  invoquer  la  rétention  de  la  cholestérine  dans  le  * 
sang,  les  fonctions  excrémentitielles  du  foie  continuant  à  s'exercer. 
Les  faits  de  ce  genre  se  rapportent  toujours,  on  peut  le  dire,  à  des 
ictères  résultant  d'une  augmentation  dans  la  rapidité  de  la  produc* 
tion  de  la  bile,  de  telle  sorte  qu'au  lieu  d'une  acholiCy  c'est  une  po- 
lycholie  qui  se  manifeste.  Or,  quand  il  se  produit  une  hypersécrétion 
de  bile,  la  tension  de  ce  liquide  dans  les  canalicules  biliaires  se 
trouve  bientôt  exagérée  et  cette  condition  est  éminemment  favorable 
pour  amener  la  résorption  des  acides  de  la  bile. 

Il  résulte  donc  de  ces  faits  que  le  processus  morbide  qui  nous 
occupe  doit  être  considéré  comme  le  résultat  d'un  empoisonnement 
du  sang  par  les  matériaux  de  la  bile,  sels  biliaires  d'une  part,  cho- 
lestérine, d'autre  part.  Selon  toute  probabilité,  dans  l'ictère  grave,, 
c'est  aux  acides  biliaires  que  doivent  être  rapportées  la  dissolution 
des  globules  rouges,  les  hémorrhagiessefaisant  àla  surface  des  mu- 
queuses ou  dans  l'intimité  de  la  peau  et  des  séreuses,  ainsi  que  la 
dégénérescence  graisseuse  que  l'on  observç  du  côté  du  cœur  et  du 
rein.  Les  sels  biliaires  agiraient  dans  ce  cas  comme  le  phosphore  et 
autres  poisons  dont  la  pénétration  dans  le  sang  est  rapidement  sui- 
vie de  la  destruction  des  globules  rouges  et  de  la  stéatose  viscérale, 


{i)  Kolôtnan  Millier,  Ueber  Cfiolesteràmie  (Ardi.  fur  exp.  Path.  und  Pharm.,  1873). 

(2)  Blachez,  Thèse  de  Paris,  1860. 

(3)  Vallin,  Contribution  à  Vanatomie  pathologique  de  Victère  grave  (Gai.  hebd.,i861)^ 
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comme  je  vous  l'ai  indiqué,  en  traitant  de  la  dégénérescence  grais- 
seuse. Les  sels  biliaires,  en  pénétrant  dans  le  milieu  intérieur,  auraient 
aussi  sous  leur  dépendance  l'apparition  des  symptômes  nerveux,  en 
ce  sens  qu'en  détruisant  les  globules  rouges  et  s'opposant  à  Tabsor- 
pdon  de  l'oxygène,  ils  priveraient  les  centres  nerveux  d'un  des  élé- 
ments essentiels  à  leur  nutrition  intime.  D'un  autre  côté,  ces  mêmes 
symplômes  nerveux  résulteraient  aussi  de  l'accumulation  de  la  cho- 
leslérine  dans  le  sang,  puisque,  par  le  Tait  de  cette  accumulation, 
l'encéphale  resterait  imbibé  des  déchets  de  sa  propre  nutrition.  11 
résulte  encore  de  cette  étude  que  l'expression  ictère  grave  ne  doit 
Hre  envisagée  qu'au  point  de  vue  symptomatique  seul  et  qu'elle  ne 
doit  jamais  entraîner  à  sa  suite  l'idée  d'une  lésion  hépatique  bien 
définie  et  tout  à  fait  spéciale.  L'ictère  grave,  en  effet,  se  produira 
toutes  les  fois  que  la  glande  hépatique  ne  pourra  éliminer  la  cho- 
lestérine,  ou  bien  qu'elle  sera  le  siège  d'une  résorption  des  sels  de 
la  bile. 

Si  maintenant,  voulant  aller  plus  loin,  nous  nous  demandons 
quelssont  les  cas  dans  lesquels  on  devra  pins  particulièrement  croire 
à  un  empoisonnement  par  les  sels  biliaires  et  quels  sont  ceux  où  la 
cboleslérémie  devra  èlre  invoquée,  nous  entrerons  dans  le  domaine 
de  rhypothèse.  Cependant  il  est  permis  de  supposer  que,  si  le  foie 
est  profondément  lésé  dans  sa  structure,  il  ne  produit  qu'une  quan- 
tité relativement  minime  de  sels  biliaires,  tandis  que  la  séparation 
de  la  cholestérine  du  sang  se  trouve  considérablement  entravée.  On 
peut  dire  aussi  que,  dans  les  cas  d'ictère  grave  où  l'on  observe  des 
hémorrhagies  multiples,  il  est  possible  de  sonj^er  à  une  intoxication 
par  les  sels  de  la  bile;  mais  il  est  bien  évident  que  l'einpoisonne- 
ment  par  les  sels  biliaires  et  t'empoisonnement  par  la  cholestérine 
marchent  le  plus  souvent  de  front;  dans  le  cas  observé  par  moi  il  en 
Htait  certainement  ainsi. 

Je  ne  puis,  messieurs,  quitter  ce  terrain  sans  vous  dire  un  mot 
des  idées  accotées  autrefois  au  sujet  de  la  maladie  qui  nous 
occupe.  Frerichs  ayant  prouvé  que,  dans  les  cas  d'ictère  grave,  on 
rencontrait  dans  le  foie,  dans  le  sang  et  dans  les  urines  une  forte 
proportion  de  leucine  et  de  lyrosine,  on  fut  tenté  d'attribuer  à 
ces  substances  l'origine  des  accidents.  Mais,  comme  Ta  démontré 
Frerichs  lui-même,  la  leucine  ou  la  tyrosine  injectées  dans  le  sang 
ne  sont  pas  nuisibles.  D'un  autre  coté,  les  urines  des  malades 
accusant  toujours  une  diminution  dans  la  proportion  de  l'urée, 
on  put  croire  à  un  empoisonnement  urémi(iue  dans  ces  cas.  Cette 
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idée  a  même  été  défendue  dans  ces  derniers  temps  par  Whitla  (1). 
Cet  auteur  admet  que  les  accidents  survenant  dans  la  plupart  des 
maladies  chroniques  entraînant  la  destruction  du  foie  sont  d'origine 
urémique.  D'après  lui,  ils  seraient  dus  à  ce  que  le  sang  charrie  une 
forte  proportion  de  matières  albuminoïdes  qui,  insuffisamment  mo- 
difiées par  le  foie  et  non  converties  en  urée,  ne  peuvent  pas  être  éli- 
minées par  les  reins.  Cette  doctrine,  qu'il  faudrait  démontrer  par 
des  analyses  chimiques  très-précises,  ne  me  parait  pas  applicable  à 
la  maladie  qui  nous  occupe.  D'une  part,  les  symptômes  de  Fictère 
grave  diffèrent  de  ceux  de  l'urémie;  d'autre  part,  la  théorie  ne  rend 
pas  compte  ni  de  l'altération  du  sang,  ni  de  la  production  des  hé- 
morrhagies.  Enfin  certains  auteurs,  Monneret,  Trousseau  (2),  ont 
considéré  l'ictère  grave  comme  une  infection  générale,  une  pyrexie, 
selon  les  idées  anciennes,  en  se  fondant  plus  particulièrement  sur 
ce  fait  que  l'on  peut  rencontrer  des  épidémies  de  cette  affection.  Il 
est  certain  qu'il  en  est  ainsi  dans  quelques  cas,  et  l'on  sait  que  les 
typhus  doivent  être  considérés  comme  pouvant  donner  lieu  à  la 
maladie.  Mais,  en  acceptant  encore  celte  idée  éliologique,  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  la  nature  du  processus  morbide  en  tant 
qu'ictère  grave  reste  la  même,  puisque  les  expériences  de  Feltz  et 
Rilter  (3)  ont  prouvé  que,  dans  certains  cas  de  septicémie,  il  y  a 
pénétration  des  acides  biliaires  dans  le  milieu  intérieur. 

Terminons  par  quelques  données  sur  le  traitement  du  processus 
que  nous  étudions.  L'indication  causale  doit  s'opposer  à  la  péné- 
tration des  sels  biliaires  dans  le  sang  et  à  l'accumulation  de  la 
cholestérine  dans  ce  liquide.  Or  il  est  évident  que  cette  indication 
ne  pourra  être  remplie  dans  les  cas  de  dégénérescence  complète 
du  foie  (dégénérescence  graisseuse,  <îirrhose  complète,  carcinose 
généralisée,  etc.).  Dans  ces  cas,  en  effet,  il  ne  se  forme  plus  de  bile, 
l'organe  étant  détruit.  Au  contraire,  lorsqu'il  s'agit  d'une  stase  de 
la  bile  ou  d'hypersécrétion  de  celte  humour,  cette  indication,  qui  se 
réduit  à  favoriser  l'écoulement  biliaire,  pourra  fréquemment  être 
remplie.  C'est  par  les  purgatifs  énergiques,  aloës,  scammonée,  colo- 
quinte, eau-de-vie  allemande,  calomel,  c'est  par  les  vomitifs  qu'on 
y  parviendra.  Il  est  évident  que  ces  moyens  resteront  sans  effet  lors- 

(1)  Whitla,  Urœmia  in  affections  of  ihe  lever  (The  Dublin  Joum.  of.  med  se.,  1876». 

(2)  Trousseau,  Clinique  médicale, 

(3)  FelU  et  Rilter,  De  l*apparilion  des  sels  biliaires  dans  le  sang  et  dans  les  urines 
déterminée  par  certaines  formes  d^empoisonnement  (Joum.  de  Vanat.  et  de  la  phys.  de 
Ch.  Robin,  1876). 


CHOLESTÊRÊMIE.  TRAITEMENT.  hH 

qu^il  s'agira  d'une  hépatite  difluse  ou  interstitielle  ayant  produit 
déjà  Félranglement  des  canalicules  biliaires  microscopiques.  L4n- 
dicalioa  morbide  qui  consisterait,   élant  donnée  la  présence  des 
sels  biliaires  ou  de  la  choleslérine,  à  l'aire  rejeter  ces  substances  au 
dehors  ou  à  les  neutraliser  dans  le  sang  ne  pourra  pas  être  remplie. 
Cependant,  il  ne  faut  pas  l'oublier,  Feltz  et  Rilter  ont  établi  que 
les  sels  biliaires  s'échappent  par  la  sécrétion  urinaire  et  les  sécré- 
tions intestinales.  Les  moyens  cités  plus  haut  pourront  donc  encore 
s'adresser  à  l'indication  morbide;  on  y  joindra  les  diurétiques  et  il 
est  certain  que  ces  moyens  seront  très-utiles  dans  les  cas  d'ictère 
grave  d^orîgine  polycholique.  Quant  à  l'indication  symptomatique, 
elle  sera  remplie  en  s'adressant  à  la  douleur  par  l'opium,  la  mor- 
phine, le  chloral  et  les  révulsifs  sur  la  région  hépatique.  Les  vomis- 
sements et  les  hémorrhagies  gasiro-intestinales  seront  combattus 
par  la  glace  intus  et  extra,  par  l'alun,  le  tannin,  le  seigle  ergoté,  le 
sulfate  de  quinine.  Les  acides  minéraux,  l'alcool,  la  quinine,  l'acé- 
tate d'ammoniaque  seront  enfin  mis  en  usage  pour  combattre  la 
destraction  du  sang  el  soutenir  jusqu'au  bout  les  fon  es  des  malades. 
ïais,  vous  ne  devez  pas  l'oublier,  le  processus  morbide  est  d'une 
eitrème  gravité;  il  est  mortel  lorsqu'il  est  produit  par  les  lésions 
hépatiques  diverses  que  vous  connaissez,  et  il  crée  un  immense  dan- 
ger alors  même  qu'il  n'y  avait  pas  de  lésion  primitive  du  foie;  car, 
Feltz  el  Ritter  l'ont  prouvé,  outre  la  lésion  dn  sang  qu'ils  détermi- 
nent, les  sels  biliaires  produisent  encore  la  dégr'nérescence  grais- 
seuse du  foie,  du  rein  et  des  autres  organes. 
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CINQUANTE-NEUVIÈME   LEÇON 

DE  L*ALBUMINUhlE  (I). 

Dctinilion.  —  Circulation  inlra-organique  des  principes  albuminoïdes.  —  DifTiuibilité  de 
ces  principes.  Albuminurie  expérimentale.  —  £tiolo^ie  de  Talbuminurie. 

Messieius, 

Je  définis  ralbuminurie  un  processus  morbide,  tempoi'aire  ou 
permanent,  caractérisé  par  le  passage  de  l'albumine  dans  l'urine, 
à  travers  les  tubes  sécréteurs  du  rein.  Dans  un  très-grand  nombre 
de  cas,  ce  processus  s'accompagne  de  modifications  quantitatives 
ou  qualitatives  des  matières  albuminoïdes  du  sang.  Cette  défini- 
tion écarte,  comme  vous  le  voyez,  ces  cas  où  l'urine  devient  albu- 
mineuse  parce  qu'elle  s'est  chargée  d'albumine  en  traversant  les 
canaux  excréteurs  de  l'urine  depuis  le  bassinet  jusqu'à  la  vessie  et 
l'urètbre  inclusivement.  Dans  les  inflammations  de  ces  organes, 
en  effet,  des  e.xsudats  albumineux  peuvent  se  mélanger  4.  l'urine. 
Elle  écarte  également  ces  autres  cas  où  l'albumine  que  l'on  trouve 
dans  l'urine  provient  du  sang  ou  du  pus  mélangés  à  cette  sécrétion 
physiologique. 

L'albuminurie  est  un  des  processus  morbides  les  plus  importants. 
Son  étude  qui  est  diflicile  réclame  une  attention  soutenue  et  des 
connaissances  certaines  sur  l'anatomie  et  la  physiologie  rénale  et 
sur  la  circulation  des  matières  albuminoïdes  dans  l'organisme.  Déjà 
je  vous  ai  exposé  l'anatomie  et  la  physiologie  du  rein  ;  j'aborde  donc 
l'histoire  des  modifications  inlra-organiciues  des  substances  pro- 
téiques. 

A  l'état  physiologique  les  piincipes  albuminoïdes  du  sang  pro- 
viennent pour  la  plupart  du  dehors.  Apportés  par  l'alimentation 
sous  les  formes  les  plus  diverses  (albumine,  fibrine,  caséine,  mus- 
culine,  etc.),  \U  subissent  dans  la  cavité  du  tube  digestif,  et  plus 
spécialement  sous  l'influence  du  suc  gastrique,  une  importante  mo- 

(1/  Le  mot  albuminurie  a  été  employé  par  Martin  Solon  pour  désigner  la  présence  de 
Talbuinine  dans  l'urine.  Synonymes  :  albumimirrhée,  maladie  de  Bright,  diabète  leuco- 
matique,  leucomurie,  diabète  albumineux,  diabète  leucomurique. 
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dilicatîoa.  Dans  cet  organe,  en  eiTel,  ils  se  Iransforment,  par  voie  de 
caUlyse  isomérique,  en  substances  nouvelles,  de  nature  albuminoïde 
pareillement,  mais  qui  dilFèrent  par  leurs  caractères  physico-chimi- 
ques des  matières  protéiques  primitivement  ingérées,  bien  que  pos- 
sédant une  semblable  constitution  chimique.  Ces  substances  nou- 
velles sont  lespeptonesde  la  digestion  (albuminoses  de  Mialhe)  si  bien 
étudiées  par  Meissner(I)  et  Schiff(:2).  Leurs  caractères  essentiels 
consistent  dans  leur  grande  solubilité  et  dans  la  facilité  avec  la- 
quelle,  contrairement  aux   albuminoïdes  ordinaires,  elles  traver- 
sent les  membranes  organiques,  conditions  importantes  pour  leur 
absorption.  Bientôt,  le  travail  digestif  opéré,  les  peptones  sont 
absorbées  par  les  capillaires  sanguins  et  par  les  vaisseaux  chylifères 
et,  pendant  leur  trajet  à  travers  Tépithélium  intestinal  et  les  parois 
visculaires,  elles  subissent  en  partie   une  modification  nouvelle 
qai  se  continue  dans  le  saag  et  dans  le  chyle.  Comme  Funke  (3)  Ta 
démontré,  sous  Tinfluence  d'actions  chimiques  inconnues,  les  pep- 
tones perdent  leur  diffusibilité   et  reprennent  les  caractères  de 
Talbumine  ordinaire,  de  telle  sorte  que  finalement  elles  sont  trans- 
formées en  une  même  substance  albuminoïde  fondamentale,  Falbu- 
mine  du  sang  (serine  et  plasmine  de  Denis). 

Cet  apport  des  matières  albuminoïdes  dans  le  sang  par  Tinlermé- 
diaire  de  la  digestion  étabUt  l'assimilation  réparatrice  du  sang  au 
point  de  vue  de  ces  substances.  Mais  une  partie  des  albuminoïdes 
de  ce  liquide  provient  aussi  de  l'organisme  lui-même.  On  sait,  en 
effet,  que  la  lymphe,  incessamment  versée  dans  le  milieu  intérieur 
par  le  canal  thoracique  et  la  grande  veine  lymphatique,  renferme 
une  forte  proportion  (de  25  à  56  pour  1000,  Ch.  Robin)  de  matières 
protéiques  qui  viennent  de  toutes  les  régions  de  l'organisme.  Il  en 
résulte  donc  que  l'albumine  du  sang  reconnaît  deux  origines,  l'une 
iotra-organique  et  Taulre  extra-organique. 

Dans  le  sang  les  matières  albuuiinoïdes  sont  contenues  dans  le 
plasma  et  dans  les  globules.  Dans  les  hématies,  les  albuminoïdes  se 
rencontrent  plus  particulièrement  sous  forme  d'hématocristalline  ;  ils 
y  sont  associés  au  fer  et  à  des  sels  de  potasse.  Leur  pro|)orlion,  d'a- 
près Saccharj  in  (4),  serait  de  32  parties  d'hématocristalline  pour400 
de  globules-.  Les  leucocytes  du  sang  eu  conliennenl  pareillement,  peul- 

*\}  Mcissner,  Zeit.  fur  rat.  Med.,  3^  séri.\  i.  VH,  VIII  et  X. 

it)  SchifT,  Leçons  sur  la  physiologie  de  la  digestion.  1807. 

•  3j  Fiinke,  Uebtr  das  endos mnlische  Verhalien  des  Peptone  iArcli.  /.  patli    Anat. ^Wli). 

il)  Saccharjiii,  Zur  Blutlehre  (  Virclww's  Arcli.,  18G1;. 
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être  dans  la  proportion  de  Vi- pour  100  conrime  les  leucocytes  du 
pus.  Quant  au  plasma,  il  possède  de  70  à  80  grammes  d'albumine 
ramenée  à  l'état  sec  pour  1000  de  sang.  Cette  albumine  du  reste 
n'est  pas  à  l'état  de  dissolution  simple  dans  l'eau  que  l'on  peut 
retirer  du  sang,  mais  elle  est  fixée  par  voie  d'hydratation,  de  telle 
sorte  que  l'eau  du  sang  doit  être  considérée  comme  entrant  dans  la 
constitution  des  principes  albuminoïdes  de  ce  liquide. 

Une  fois  versées  dans  le  sang,  les  matières  albuminoïdes  vont 
servir  à  la  nutrition  intime  de  tout  l'organisme.  C'est  au  sein  du 
milieu  intérieur  lui-même  et  directement  que  les  globules  san- 
guins rouges  et  blancs  puiseront  les  substances  protéiques  néces- 
saires à  leur  rénovation  moléculaire  propre;  c'est  dans  ce  même 
milieu,  au  niveau  des  capillaires  généraux  et  à  travers  les  parois 
de  ces  vaisseaux,  que  tous  les  éléments  anatomiques  (cellules 
fibres,  tubes,  etc.)  de  l'organisme  viendront  prendre  les  principes 
de  la  troisième  classe  qui  leur  sont  indispensables.  L'albumine  quitte 
donc  physiologiquement  le  sang  pour  servir  à  l'assimilation  des 
éléments  anatomiques,  et  elle  forme,  par  voie  de  catalyses  isomé- 
riques,  les  différentes  substances  albuminoïdes  (musculine,  cartila- 
géine,  osséine,  etc.),  que  l'on  trouve  dans  les  différents  tissus.  Une 
autre  portion  de  cette  albumine  sert  à  la  production  d'un  certain 
nombre  de  substances  coagulables,  telles  que  la  mucosine,  la  ptya- 
line,  la  pepsine,  la  pancréatine,  que  l'on  rencontre  dans  les  sécré- 
tions de  l'organisme  et  qui,  pour  le  plus  grand  nombre  du  reste,  sont 
rendues  au  milieu  intérieur  par  absorption.  Enlin,  comme  l'a  prouvé 
Cl.  Bernard,  comme  l'a  encore  élabli  Hoppe-Seyler  (1),  l'albumine, 
sous  l'influence  des  actes  dont  les  cellules  du  foie  sont  le  siège,  sert 
à  la  production  de  glycogène  dans  cet  organe.  Ces  faits,  qui  sont 
connus  depuis  longtemps  déjà,  réfutent  celte  théorie  de  Voit  (2) 
voulant  que  l'on  admette  dans  l'organisme  deux  sortes  d'albumine 
au  point  de  vue  de  leur  destination  physiologique,  l'une,  albumine 
des  organes  (organeiweiss)^  albumine  organisée,  qui  subit  peu  de 
modifications  dans  l'économie,  l'autre,  albumine  de  circulation  (cir- 
culh^endes  eiweiss)^  qui  est  sans  cesse  utilisée  pour  les  besoins  de  la 
nutrition  et  détruite  par  le  fait. 

Nous  le  savons  aussi,  c'est  au  sein  des  éléments  anatomiques,  par 


(1)  Hoppe-Seyler,  Ueber  den  Orl  der  Zersetiung  von  Eiweiss  und  andem  Sàhrsioffem 
im  thierisehen  Organumus,  1873. 
(i)  Voit,  cilé  par  Hoppe-Seyler,  loc.  cit. 
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suite  des  métamorphoses  de  leur  désassimilation  incessante  que  se 
démûeni  les  matières  albuminoides.  C'est  là  qu'en  vertu  d'oxyda- 
tions et  d'hydratations,  en  vertu  de  dédoublements  divers,  nais- 
sent tous  ces  principes  de  la  seconde  classe,  résidus  de  la  nutrilion, 
qui  doivent  ultérieurement  être  rejetés  hors  de  l'économie  par  les 
émooctoirés.  La  créatine,  la  créatinine,  la  xanlhine,  l'hypoxan- 
thine,  l'acide  urique  et  l'urée  sont  ainsi  les  cendres  de  la  destruc- 
tion des  matières  albuminoides,  cendres  qui  résultent  en  somme 
do  fonctionnement  oi*ganique.  Une  partie  de  l'azote  de  ces  subs- 
tances, si  l'on  en  croit  Seegen  et  Nowak  (1),  serait  même  éliminée 
en  nature  par  la  voie  pulmonaire. 

Ces  données  que  je  suis  obligé  de  vous  rappeler  très-succincte- 
ment vous  montrentque,  dans  l'état  normal,  jamais  l'albumine  n'est 
expulsée  en  nature  hors  de  l'organisme; aussi,  chez  l'homme  sain, 
Tnrine  ne  contient-elle  aucune  trace  d'albumine.  L'apparition  de 
l'albumine  dans  cette  sécrétion  doit  donc  être  considérée  toujours 
comme  un  trouble  pathologique. 

En  parlant  du  passage  des  peptones  dans  les  voies  circulatoires, 
je  vons  disais  que  ces  substances  perdaient  beaucoup  de  leur  difTu- 
abilité  et  que  l'albumine  avait  peine  à  traverser  les  membranes  or- 
ganiques. Cependant  il  est  bien  certain  que,  dans  l'albuminurie,  la 
matière  albumineuse  doit,  pour  s'échapper  avec  les  urines,  traver- 
ser les  parois  des  capillaires  d'une  part,  et,  d'autre  part,  celles  des 
tabès  des  reins  doublées  de  leur  revêtement  épithélial.  S'il  en  était 
autrement,  il  faudrait,  pour  comprendre  le  passage  de  l'albumine, 
admettre  l'existence  de  nombreuses  ruptures  vasculaires  dans  le  rein 
lui-même.  Or,  s'il  est  vrai,  comme  l'a  prouvé  Mialhe,  que  l'albumine 
de  l'œuf  n'est  pas  diffusible,  on  sait  aujourd'hui  que  l'albumine  du 
plasma  sanguin  transsude  à  travers  les  membranes  organiques;  les 
travaux  de  Robin  etVerdeil(^),ceux  de  \V.  Schmidt(â),de  Brûcke(4') 
et  deBotkin  (5)  sont  pleinement  coniirmatifs  à  cet  égard;  ils  ont  morne 
prouvé  que  la  diffusibilité  de  Talbumine  est  en  rapport  direct  avec 
le  degré  de  saturation  de  la  solution  et  avec  la  pression  qu'elle  sup- 


(\i  Seegen  et  Nowak,  Versuche  ûber  die  Ausscheidung  von  gasfomngen  Sticlatoff  aus 
den  im  Korper  umçfsetilen  Eiweissto/fen,  1875. 

«2/  Robin  et  Verdoi!,  Chimie  anatomique. 

(Si  W.  Schmidt,  FUtration  von  Eiweiss,  etc.  (Poggendorf's  Annalen,  18GI). 

Uf  Brïicke,  Die  alhuminosen  Subslan^n  der  Ulules  {Allg.  Wien  med.  Zeils.y  1859). 

iô)  Botkin.  Zur  Frage  von  dem  endosmotischen  Verhalten  des  Eiweisses  {Virchoiv's 
Arck,  iS6\). 
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poile.  Ces  différences  de  diffusibililé  entre  ralbumine  de  l'œuf  et 
celle  du  plasn)a  ne  doivent  du  reste  pas  vous  surprendre.  Comme 
Font  prouvé  depuis  longtemps  déjà  Robin  et  Verdeil,  Liongei  (1)  et 
Wùrtz  (2),  comme  l'ont  aussi  démontré  Mulder  (3)  et,  plus  près  de 
nous,  Aronstein  (4)etBéchamp  (5),  il  n'y  a  pas  identité  de  constitu- 
tion chimique  entre  ces  deux  substances  albuminoïdes.  L'albumine 
du  plasma  contient  moins  de  soufre  ;  elle  ne  dévie  pas  de  la  même 
manière  le  plan  de  polarisation;  lorsqu'elle  est  pure,  elle  est  préci- 
pitée par  l'éther,  tandis  que  celle  de  l'œuf  ne  l'est  pas.  Mais  il  est 
une  condition  qui  influe  encore  sur  la  diffusibilité  de  l'albumine, 
c'est  son  état  moléculaire.  On  sait  que  celte  substance  est  susceptible 
de  présenter  dans  l'organisme  des  modifications  isomériques  très- 
nombreuses  qui,  sans  porter  sur  sa  constitution  chimique  élémen- 
taire, changent  cependant  son  état  moléculaire,  comme  le  prouvent 
les  différentes  manières  dont  elle  se  comporte  alors  au  contact  des 
mêmes  réactifs.  Funke(6)  a  prouvé  que  ces  changements  ont  de  l'in- 
fluence sur  la  diffusibilité  en  montrant  que  deux  solutions  alimmi- 
neuses,  l'une  d'albumine  ordinaire,  l'autre  d'albumine  peplone,  tra- 
versent inégalement  vite  les  membranes  animales  sous  une  même 
pression  et  dans  le  même  temps.  La  diffusion  de  l'albumine  pep- 
tone  se  fait  alors  deux  fois  plus  rapidement  qne  celle  de  l'albumine 
ordinaire.  J'appelle,  messieurs,  toute  votre  attention  sur  ces  faits 
dont  la  connaissance  est  indispensable  pour  l'intelligence  de  notre 
sujet. 

Ces  bases  primordiales  étant  acquises,  examinons,  en  nous  ap- 
puyant sur  elles,  quels  sont  les  moyens  par  lesquels  on  peut  produire 
expérimentalement  l'albuminurie.  ^ 

Tout  d'abord,  bien  que  nous  ne  connaissions  pas,  comme  pour  le 
sucre,  la  limite  de  saturation  du  plasma  par  l'albumine,  il  est  possi- 
ble d'admettre  que  l'exagération  de  la  quantité  de  cette  substance 
dans  le  sang  donnera  lieu  à  l'albuminurie,  absolument  de  la  même 
manière  que  l'exagération  de  la  glycose  dans  le  milieu  intérieur 
produit  la  glycosurie.  Cette  idée,  qui  se  présente  naturellement  à 


(1)  Longet,  cité  par  Gubler,  art.  Albuminurie  du  Diction,  encycl.  des  se.  méd.,  1865. 

(2)  Wiirtz,  Sur  la  présence  de  Vurée  dans  le  chyle  et  dans  l'urine,  1859. 

(3)  Mulder,  Versuch  einer  allgemeinen  physiol.  Chemie,  1845. 

(4)  Aronstein,  Ueber  die  Darslellung  sahfreier  Albuminlôsungen  vermittelst  der  Ùif- 
fusion  (Arch.  f.  gesam.  Physiol. y  1873). 

(5)  Béchamp,  Montpellier  Médical,  187i. 

(6)  Funke,  loc.  cit. 
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Tesprit,  a  même  été  le  point  de  départ  de  toute  la  théorie  de  Gu- 
bler  (1)  puisqu'il  a  dit  que  ralbuminurie  reconnaît  pour  cause  dé- 
termioante  habituelle  Texcès  de  Talbumine  du  sang  relativement 
aux  gtobules  et  relativement  aux  dépenses  do  l'économie  en  ma- 
tières proléiques.  Partant  de  là,  il  est  facile  de  comprendre  que 
Talbumine  du  sang  augmentera  de  quantité  :  1**  si  la  proportion  de 
matières  protéiques  introduites  dans  l'économie  par  les  sources  du 
dehors  augmente  elle-même  rapidement  et  que  la  destruction  de  ces 
sabstances  ne  suive  pas  une  marche  analogue;  2"  si  les  matières  al- 
bnminoîdes  ne  sont  pas  détruites  dans  les  éléments  anatomiques  et 
qae,  par  suite,  il  s'en  fasse  une  accumulation  correspondante  dans 
le  sang. 

Expérimentalement  l'on  peut  augmenter  la  proportion  des  ma- 
tières albuminoïdes  du  sang  soit  par  une  alimentation  exclusivement 
ou  fortement  albumineuse,  soit  en  injectant  directement  de  l'albumine 
dans  les  veines.  Cl.  Bernard  et  Bareswill  (2),  après  avoir  mangé  une 
certaine  quantité  d'œufs,  ont  vu  apparaître  de  Talbumine  dans  leurs 
urines  et  les  mêmes  manifestations  se  sont  produites  chez  Brown-Sé- 
quardy  Tessier  et  Hammond  après  cinq  ou  six  jours  d'une  alimen- 
Ulion  exclusivement  albumineuse.  Stokvis  (â),  qui  faisait  prendre  à 
des  chiens  et  à  des  lapins  de  l'albumine  liquide,  a  vu  ses  animaux 
devenir  albuminuriques.  Chez  les  lapins,  les  urines  étaient  albumi- 
neuses  à  partir  du  troisième  ou  du  quatrième  jour,  et  se  maintenaient 
telles  trois  jours  encore  après  la  cessation  de  l'alimentation  spéciale. 
Chez  les  chiens,  l'albuminurie  ne  se  montrait  que  vers  le  sixième 
ou  le  septième  jour.  D'un  autre  coté,  Gubler  (4)  a  démontré  celte 
influence  de  l'augmentation  de  la  quantité  d'albumine  dans  le  sang 
sur  la  production  de  l'albuminurie.  Chez  les  albuminuriques,  il  a 
constaté  que,  pendant  la  digestion ,  au  moment  ou  l'absorption 
verse  une  forte  proportion  de  matières  albuminoïdes  dans  le  milieu 
intérieur,  la  quantité  d'albumine  augmente  dans  les  urines,  comme 
le  prouve  le  tableau  suivant  : 

(1;  Gubler,  loc.  cit. 

fi)  BtMtiard  et  Barreswill,  Sur  les  voies  (Télimination  de  l'urée  après  l'extirpation  des 
rem$,  1847. 
i3;  Stokvis,  Bifdragen  tôt  de  Kenniss  van  het  Albnminuriey  1863. 
(if  (;ubler,  5ur  les  variationa  diurnes  de  ralbuminurie  {Soc.  de  biologie,  1853). 
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PROPORTION  VARIABLE   d'ALBUMINE  URINAIRE  PENDANT  LE  JEUNE 
OU  LA    DIGESTION. 


CAS 


2«. 

5«. 
6«. 


UBINBS  DE  LA  DIGESTION 


Urine. 


Gr. 
341 
470 
462 
1668 
740 
870 


Albumine. 


Gr. 
4,0 
3,20 
6,30 
2,38 
9,0 
0,478 


URINES  DU  JEUNE 


Urines. 


Gr. 

870 

990 

397,50 
2022 
1500 

674 


Albumine. 


Gr. 
3,4 
3,0 
3,60 
2,02 
4,0 
0,057 


PROPORTION   POUR  iOOO  < 


Urinec 
du  jour. 


Gr. 
12,0 

6,80 
11.47 

1,42 
12,1 

0,55 


Urines 
de  la  nuil. 


Cr. 

9,2 

3,01 

9,0 

0,99 

2,06 

0,05 


Ces  faits  qui  avaient  été  signalés  par  Parkes  (1),  ont  été  confir- 
més par  Pavy  (9)  ;  chez  un  malade,  il  a  trouvé  dans  Turine  13  gram- 
mes 26  d'albumine  par  litre  avant  le  déjeuner,  et  21  grammes  48, 
dans  les  trois  heures  qui  suivaient  les  repas.  D'aulres  observations 
ont  donné  des  résultats  analogues. 

Les  injections  intra-veineuses  de  matières  albuminoïdes  sont  pa- 
reillement suivies  de  l'apparition  de  l'albuminurie  : 

En  injectant  à  un  animal  une  solution  de  blanc  d'œuf,  Cl.  Bernard 
détermine  rapidement  une  albuminurie  qui  persiste  pendant  quel- 
ques jours.  Cependant  si,  au  lieu  d'injecter  l'albumine  de  l'œu!*,  on 
se  sert  de  l'albumine  du  sérum  ou  de  celle  des  épanchements  patlio- 
logiques,  il  n'y  aurait  pas,  suivant  Schifl^S)  etStokvis(4.),  production 
de  l'albuminurie.  Il  y  aurait  donc,  dans  ces  expériences  une  preuve 
contre  l'idée  que  nous  examinons  ici  et  elles  tendraient  à  établir, 
suivant  leurs  auteurs,  que,  si  l'injection  d'albumine  de  l'œuf  produit 
l'albuminurie,  ce  fait  doit  être  rapporté  à  la  dilTérence  d'état  molé- 
culaire enlre  cette  substance  et  l'albumine  du  sang.  D'autres  expé- 

(1)  Parkes,  Clinical  Lectures  at  the  University  Collège  Ilospital  {Med  Times  and  Gai.j 
1852,  1854). 

(2)  Pavy,  On  Assimilation  and  the  Influence  of  iii  defects  on  the  uriney  1863. 

(3)  SchifT,  cité  par  Jaccoud,  art.  Albuminurie  du  Nouv.  dicl.  de  méd.  et  de  ddr.  prat.y 
1864. 

(4)  Stokvis,  loc.  cit. 
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riencessont  venues  résoudre  la  question.  Cl.  Bernard  (1)  et  Pavy 
ont  montré  que,  si  la  dose  du  liquide  albumineux  est  notable  et  son 
introduction  rapide,  il  est  possible  de  produire  Talbuminurie  avec 
une  substance  albuminoïde  quelconque.  Pavy  a  obtenu  ce  résultat  en 
iojectanl  80  grammes  de  lait  dans  les  veines  d'un  chien;  de  plus,  en 
injectant  dans  une  veine  mésentérique  une  solution  d'albumine,  il  a 
encore  observé  ralbuminurie,  et  cependant,  dans  ce  cas,  l'albumine, 
avant  d^arrivfr  au  rein,  avait  traversé  le  foie  et  le  poumon  et,  par 
conséquent,  avait  subi  une  élaboration  analogue  à  celle  que  subis- 
sent, dans  ces  organes,  les  substances  protéiques  apportées  par  la 
digestion.  Des  expériences  de  Cl.  Bernard  sont  plus  confirmatives 
encore.  Dans  celles-ci,  on  injecte  à  un  animal  du  sérum  provenant 
d'un  animal  de  son  espèce,  ou  même  son  propre  sérum,  et  Talbu- 
minurie  se  manifeste.  Au  reste,  s'il  fallait  rapporter  l'albuminurie 
à  la  différence  dans  l'état  moléculaire  des  albumines  diverses,  il 
>crait  nécessaire  de  constater  dans  les  urines  précisément  les  albu- 
minoides  qui  ont  été  injectés.  Or  il  n'en  est  pas  ainsi  ;  on  ne 
trouve  pas  de  l'albumine  de  l'œuf,  de  la  caséine,  de  l'hydropisine 
daos  le  liquide  urinaire,  mais  simplement  de  l'albumine.  Est-ce  à 
dire  cependant  que  l'état  moléculaire  soit  toujours  pour  rien  dans 
h  production  de  l'albuminurie?  En  aucune  façon  et  nous  verrons 
plus  loin  qu'il  joue  un  grand  rôle. 

Il  est  possible  d'entraver  dans  l'organisme  la  destruction  des 
matières  albuminoïdes  en  empêchant  la  pénétration  de  l'oxygène 
dans  le  sang.  Dans  ce  cas,  théoriquement,  les  oxydations  cesseront 
bientôt  de  se  produire  au  sein  des  éléments  analomiques,  les  prin- 
cipes albuminoïdes  de  ces  éléments  ne  subiront  plus  leurs  change- 
ments habituels,  la  désassimilation  étant  entravée,  l'assimilation  le 
sera  bientôt  à  son  tour  et  les  albuminoïdes  s'accumuleront  dans  le 
milieu  intérieur.  La  suppression  des  fonctions  respiratoires,  l'as- 
phrae,  je  vous  l'ai  dit,  réalise  l'absence  d'oxygène  dans  le  milieu 
intérieur  et,  chez  les  animaux  comme  chez  l'homme,  l'asphyxie 
détermine  ralbuminurie.  11  y  a  plus  encore.  Gomme  l'a  établi 
E.  Robin  (2),  chez  les  animaux  à  sang  froid,  les  urines  son  norma- 
lement albumineuses,  et  ce  fait  doit  être  attribué  à  l'insuffisance  des 
combustions  intra-organiques.  La  proportion  normale  d'oxygène 

li)  Cl.  Bernard,  Leçon»  »ur  la  propriéiéi  physiologiques  et  les  altérations  patholo^ 
giques  des  liquidée  de  l'organisme,  1859. 

<2)  Ed.  Robin,  Des  causes  du  passage  de  l'altfumine  dans  les  urines  {Acad.  des 
sciences^  1851). 

PICOT.  n.    —  W 
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peut  diininuer  ilaus  d^aiitres  cjrconslances  niai isalilos  par  F^ 
inenlaLÎon,  Les  gaz  irrespirable!?,  Toxyde  de  carbone  eucartii 
[^rivent  les  globules  rouges  de  leur  pouvoir  d'absoïk-r  Uv 
rempoisonnement  par  ces  [^az  est  accûmpag:n^*  d';ilbumii 
nié  me,  en  faisaiU  lespirer  à  des  aiiiinaux  de  rhyilrugdie 
comme  Ta  fait  Vogel  (l),ondétennine  une  albuminurie  lék 
Enfin,  en  injectant  dans  le  sauj^  des  sels  bdiaires  cpiî,  \oui 
(létiiiisent  rapidement  les  globules  rouges,  ou  aboulil 
même  résultat,  les  expérienees  de  Frericlis  (â)  Tout  psiriii 
démontré. 

En  second  lieu,  il  est  possible  de  déterminer  le  itaî?saji*:*iiôï 
mine  dans  la  séerélion  urinaire  eu  auguicnlant  la  dilîiiîîilji 
celte  substance  à  travers  les  parûi;s  des  capillaires  rénaai 
vous  Fai  dit,  la  dîlTusion  est  soumise  d'une  pari  à  la  pn*^ 
suppoi'tent  les  solulions  diiVusibles,  d'autre  part  a  Télal  mèU( 
de  ces  substances.  Voyous  donc  si  l'on  peut  produire  Talbiia 
par  ces  procédés  divers  : 

On  peut  augmenter  la  pression  dans  les  capillaires  rim 
difllerenls  moyens*  Le  plus  simple  consiste  dans  la  ligataril 
veine  rénale  telle  qu  elle  a  été  pratiquée  par  Robinson  {i}.  I 
cas,  le  sang  artériel  continuant  à  afilaer  et  le  sang:  veineux  ii 
vaut  s'échapper,  il  y  a  Ibrcément  une  congestion  intense  i 
système  cap îlhi ire  et  Talbuntine,  soumise  â  une  Ibrlê  pi-es^iotit 
à  travers  les  pai'ois  vasculidi^es  et  les  tubes  rénaux,  pourpîissei 
la  sécrétion  urinairc.  Le  second  juoycn  consiste  à  élever  la  ()3 
dans  tout  le  système  circulaloire,  et  Ton  y  parvient  en  pcni!?5iaJï 
les  veines  des  injections  de  yriuides  (pianlilés  d'eau,  çvmwt 
iail  Mosler  (4),  Kierull'  i5t,  r.otl  ((*),  comuie  Fa  fait  encore  Fa 
dans  ces  dei  nii'res  .innées.  L'accrois.sement  de  la  niasse  à 
élève  alors  la  pression  intra-vaseulaire  et  détermine  em-^ 
liltiuUinii  de  Falljujiiine.  Cepeud:uit,  dans  celte  expérience,!  a 
luirie  n'est  pas  conslîuite^cunniie  Fonlmuntré  llerrnann  fSset 


{h  Viijî^l,  Stiti'HWjtfu  tifr  iiliituiusvhHMit,  Î8"^i. 
(ij  Frenclis,  lov.  di. 

(  i|  Miisler,  aie  jMr  Jainmil,  Ifjii.  ai 

(o)  KuM'iilf,  ri  lé  jui'  iM.  Rilùii,  Ihffnfttrx  normttlfji  ri  morhides. 

(6)  c,n||,  Vfher  fit^tî  KitiIJusfi  tU'ë  fil tt tant fhen  ttuf  fUî^  HumaMonitenm^.  t<^  ' 

{!)  Falck»  Ein  Beilnuj  <ur  Physiologie  (1er  Wasxers  {Zeit.  f.  Biologie,  ifi 

(8j  Herniaiiii,  l'eber  den  Einjluss  des  iJlutdruckes  au  f  die  Secretioti  destin 
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t  souvent  elle  est  due  à  des  ruptures  vasculaires  qui  se  font  dans  le 
ein.   Le   troisième  moyen  est  dû  à  Robinson,  Ovcrbeck  (1),  Pa- 
lura  (2)  et  Hermann  ;  il  a  été  employé  également  par  Heidenhain  (3), 
kns  ces  derniers  temps.  11  consiste  à  délenniner  dans  le  rein  des 
lluxions  collatérales.  On  y  parvient  soit  en  liant  l'aorte  au-dessous 
ies  artères  rénales  (Robinson,  Overbeck),  soit,  comme  Panum,  en 
oblitérant  par  des  embolies  quelques  artérioles  du  rein,  soit  en  liant 
temporairement  ou  en  pinçant  pendant  quelque  temps  Tartère  rénale. 
Ce  dernier  procédé  est  celui  de  Hermann  et  de  Heidenhain.  Dans  ces 
cas  on  suppose  qu'au  moment  de  Tinterruption  du  courant  sanguin, 
il  se  fait  des  oblitérations  dans  un  certain  nombre  de  vaisseaux  ca- 
pillaires qui  refusent  le  sang  quand  Ton  rétablit  la  circulation.  Des 
fluxions  collatérales  avec  augmentation  de  la  pression  dans  les  capil- 
laires perméables  en  sont  la  conséquence.  Or,  dans  toutes  ces  expé- 
riences, Talbumine  passe  dans  les  urines  d'une  manière  constante. 

Vous  savez  que,  dans  l'expérience  de  Cl.  Bernard,  section  du 
graod  sympathique  au  cou,  le  résultat  est  la  congestion  avec  aug- 
mentation de  pression  dans  les  régions  où  se  distribue  le  nerf 
coupé.  La  paralysie  des  vaso-constricteurs  est  le  point  de  dépait 
de  ces  modificalions  circulatoires.  Vous  savez  pareillement  que 
fexdtation  de  la  corde  du  tympan  produit  dans  la  glande  sous- 
maxillaire  les  mêmes  effets  qui  sont  alors  sous  la  dépendance  de 
Texcilation  des  vaso-dilatateurs.  11  est  donc  possible  de  modifier  la 
circulation  et  la  pression  intra-vasculaires  par  l'intermédiaire  du 
système  nerveux,  et  il  importe  de  voir  si  des  modifications  analogues 
se  montrent  dans  les  reins  et  peuvent  être  suivies  du  passage  de 
l'albumine  dans  les  urines  : 

La  section  des  nerfs  rénaux  a  donné  des  résultats  contradictoires. 
Tandis  qu'à  la  suite  de  cette  section,  Krimer  (4),  Millier  et  Pei- 
pcrs  (5),  Cl.  Bernard  (6),  ont  constaté  la  congestion  rénale  et  la 
production  d'une  urine  albumineuse  ou  sanguinolente,  Vulpian  (7) 
n'a  pas  obtenu  d'albuminurie.  Wittich  (8),  qui  a  expérimenté  pareil- 

(I)  Overbeck,  cité  par  Lécorché,  Traité  des  maladies  des  reins^  ISTf). 
'2)  Paniini,  Neue  Beobachiungen  uber  die  eiweissartigen  Korper^  185i. 
i3)  Heidenhain,  Mikroicopische  Beitrage  iur  Aiiatomie  und  Physiologie  des  Xieren, 
1873. 
'4)  Krimer,  cilc  par  J.  Muller,  Manuel  de  physiologie,  traduit  par  Jourdan. 
fô)  Peipers,  De  nervorum  in  secretiones  actione,  1834. 
(6)  a.  Bernard,  loc.  cit. 

(1)  Tulpian,  Leçon»  sur  Vappareil  vaso-moteur ,  1875. 
(8)  Wilticb,  Ueber  die  Abhdngigkeit  der  Ilanisekretion  von  den  Nerven,  1861. 
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lement  sur  les  nerfs  rénaux,  a  montré  qu'il  faut  distinguer  ces  nerfs 
en  deux  ordres.  Les  uns,  situés  entre  Tarière  et  la  veine  rénales, 
seraient  des  nerfs  sécréteurs;  ni  leur  section,  ni  leur  excitation, 
ne  déterminent  l'albuminurie.  Les  autres,  enlaçant  Tarière,  se- 
raient des  nerfs  vasculaires;  la  congestion  rénale,  suivie  d'albumi- 
nurie et  de  ruptures  vasculaires,  serait  la  conséquence  de  leur 
destruction.  Sans  accepter  la  doctrine  de  Wittich  au  point  de  vue 
des  nerfs  sécréteurs,  nous  devons  reconnaître  que  ses  expériences 
sont  importantes;  elles  semblent  démontrer  l'existence  dans  le  rein 
des  deux  espèces  de  nerfs  vaso-moteurs,  avec  ceci  de  particulier  que 
l'excitation  des  vaso-dilatateurs  (nerfs  sécréteurs)  ne  donne  pas 
lieu  à  une  hyperémie  suffisante  pour  amener  la  diCTusion  de  l'albu- 
mine. 

Si,  au  lieu  d'agir  sur  les  nerfs  rénaux,  on  s'adresse  aux  nerfs 
splanchniques,  on  observe  aussi  des  changements  du  côté  du  rein 
et  de  la  sécrétion  urinaire.  Après  la  section  du  splanchnique, 
Cl.  Bernard  (1)  a  vu  l'urine  devenir  sanguinolente,  et  cet  état  de 
l'urine  disparaissait  lors  de  la  galvanisation  du  bout  périphérique 
du  nerf.  Knoll  (2),  en  répétant  cette  expérience,  a  déterminé,  par 
la  section  du  nerf,  le  passage  de  l'albumine  dans 'l'urine  et  Vul- 
pian  (3),  en  opérant  comme  l'avait  fait  Cl.  Bernard,  a  constaté,  après 
la  section,  la  congestion  rénale  et  l'albuminurie;  ces  phénomènes 
disparaissaient  pour  faire  place  à  l'anémie  de  la  glande  quand  il  élec- 
trisait  le  bout  périphérique.  11  est  à  observer  que,  dans  les  urines 
albumineuses  obtenues  par  ce  procédé,  Vulpian  n'a  trouvé  ni  glo- 
bules rouges,  ni  cellules  épithéliales  du  rein,  ni  cylindres  hyalins. 
Ces  faits,  démontrés  par  des  savants  du  mérite  des  auteurs  cités, 
sont  probants  autant  que  possible,  et  ils  doivent  être  tenus  pour 
vrais,  bien  qu'ils  soient  en  désaccord  avec  des  résultats  contraires 
obtenus  par  Wittich  (4),  Hermann  (5)  et  Stokvis  (6).  Ils  démontrent, 
comme  l'a  dit  Vulpian,  la  possibilité  de  l'albuminurie  «  par  troubles 
de  l'innervation  vaso-motrice  du  rein,  sans  altérations  réelles  du 
tissu  rénal.  i> 

Les  expériences  faites  sur  le  pneumogastrique  paraissent  avoir 

(1)  CI.  Bernard,  Leçons  sur  les  liquides  de  l'organismet  t.  II. 

(2)  Knoll  {Eckhard's  Beilràge,  VI),  cité  par  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vasiHno» 
tetir,  1876. 

(3)  Vulpian,  loc.  eit, 

(4)  Wittich.  loc.  cU, 

(5)  Hermann,  loc.  cit. 

(6)  stokvis,  loc,  cit. 
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établi  qae  ce  nerf  est  sans  influence  sur  la  sécrétion  rénale.  Sans 
doute  CI.  Bernard,  en  éleclrisant,  chez  le  lapin,  le  bout  périphérique 
du  pneumogastrique  sectionné  au-dessus  du  diaphragme,  avait  dé- 
terminé la  congestion  rénale  et  Taugmentation  de  la  sécrétion  uri- 
nairey  ce  qui  pouvait  faire  songer  à  la  présence  dans  ce  nerf  de 
libres  vaso-dilatatrices  destinées  au  rein  ;  mais  Yulpian  n'a  rien  ob- 
servé dé  semblable  chez  le  chien,  ni  même  chez  le  lapin.  Quant  aux 
secUons  faites  sur  le  grand  sympathique,  au-dessus  de  Torigine  des 
splanchniques,  elles  produisent  les  mêmes  effets  que  celles  des 
isplanchniques  eux-mêmes;  la  congestion  rénale  et  Talbuminurie  en 
sont  les  conséquences. 

Certaines  lésions  des  centres  nerveux  donnent  les  mêmes  résultats. 
Schiff  (i)  a  montré  que  les  lésions  de  la  moelle  épinière  rendent  les 
urines  albumineuses.  D'après  lui,  il  en  serait  de  même  des  lésions 
expérimentales  des  pédoncules  cérébraux,  et  Longet  et  Yulpian  ont 
constaté  l'albuminurie  après  la  section  intra-crânienne  du  nerf 
trijumeau.  Mais  il  est  dans  Tencéphale  un  point  spécial  dont  la  lé- 
sion détermine  Talbuminurie.  Ce  point,  qui  a  été  découvert  par 
Cl.  Bernard  (2),  est  situé  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule, 
au-dessus  du  point  dont  la  piqûre  produit  la  glycosurie  et  en  avant 
de  Torigine  des  nerfs  acoustiques.  Ce  résultat  est  la  conséquence 
naturelle  de  la  situation  des  centres  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  la 
région  du  quatrième  ventricule  et  la  piqûre  dans  ce  cas  agit,  selon 
toute  probabilité,  en  déterminant  la  paralysie  des  vaso-constricteurs 
des  reins.  Pour  terminer  cette  question,  je  dois  encore  vous  dire 
qu'ayant  observé  l'apparition  de  l'albuminurie  à  la  suite  de  l'attaque 
d'apoplexie,  Ollivier  (3)  tenta  de  reproduire  ces  faits  par  la  voie  expé- 
rimentale. Voici  quels  furent  ses  résultats  :  si  l'on  dilacère  l'un  des 
hémisphères  cérélxraux,  on  produit  l'albuminurie  avec  des  lésions 
rénales  qui  siègent  soit  du  côté  de  la  lésion  encéphalique,  soit  du 
c6té  opposé.  Si  Ton  déchire  le  sinus  longitudinal  supérieur,  on  dé- 
termine une  abondante  hémorrhagie  méningée,  mais  sans  lésions 
cérébrales  proprement  dites.  Dans  ce  cas  on  observe  une  forte  con- 
gestion dans  les  deux  reins  avec  apparition  de  l'albumine  dans  les 
urines. 

11  semble  que  la  présence  des  sels  minéraux  dans  le  plasma  san- 

(1)  Scbifr,  De  vi  baxeoi  encephali,  18i5. 

'2)  a.  Bernard,  Leçoru  sur  la  physiologie  et  la  jxithologie  du  système  tierveu.i\,  I8*i8. 
<3)  Ollivier,  De  la  congestion  et  de  l'apoplejcie  rénales  dans  leurs  rapports  avec  l'Iié- 
morrhëçie  cérébrale  (Arch.  gén.  de  méd.,  1874). 
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giiin  soit  une  condition  qui  diminue  ladiffusibilité  de  l'albumine  du 
sang.  Le  chlorure  de  sodium  surtout  paraît  jouer  ici  un  rôle  pré- 
pondérant. En  effet,  quand,  en  diminuant  la  proportion  du  chlo- 
rure de  sodium  dans  le  sang,  on  abaisse  par  le  fait  la  densité  de 
ce  liquide,  on  voit  apparaître  l'albuminurie.  En  se  soumettant  à  une 
alimentation  privée  de  chlorure  de  sodium, VVundt  est  devenu  albu- 
minurique  au  bout  de  trois  jours.  Peut-être  dans  les  injections  d'eau 
qui,  je  vous  l'ai  montré,  sont  suivies  d'albuminurie,  la  dilution 
des  sels  du  plasma  joue-t-elle  un  certain  rôle.  11  semblerait  qu'il  en 
fut  ainsi,  puisque  Ilartner  (1),  en  injectant  de  Feau  salée  au  lieu 
d'eau  pure,  tfa  pas  obtenu  le  passage  de  l'albumine  dans  les  urines. 
D'un  autre  côté,  l'introduction  dans  le  sang  de  substances  albumi- 
noïdes  autres  que  l'albumine  et  douées  d'une  plus  grande  diffusibi- 
lité  que  cette  dernière  :  albumine  peptone,  albumine  des  épanche- 
ments,  peut  aussi  être  considérée  comme  modifiant  l'état  moléculaire 
de  l'albumine  sanguine  et  sa  diffusibilité.  Dans  ces  cas,  la  production 
de  l'albuminurie  reconnaîtrait  pour  cause,  non-seulement  une 
augmentation  quantitative  des  albuminoïdes  du  plasma,  mais  encore 
un  changement  dans  leur  pouvoir  de  diffusion.  Cependant,  je  dois 
vous  le  dire,  c'est  là  une  hypothèse  qui  n'est  pas  scientifiquement 
démontrée. 

Les  matières  albuminoïdes  sont  des  substances  douées  de  la  plus 
grande  instabilité  dans  leur  constitution  chimique  et  moléculaire. 
Dans  l'organisme  sain,  elles  sont  le  siège  de  modifications  isoméri- 
ques  constantes  qui  les  transforment  les  unes  dans  les  autres.  Mal- 
heureusement, jusqu'à  ce  jour,  la  chimie  n'a  pu  encore  spécifier  les 
états  divers  que  l'albumine  peut  prendre  sous  l'influence  des  troubles 
pathologiques.  Cependant,  il  est  certain  que,  par  la  voie  expérimen- 
tale, il  est  possible  de  produire  des  altératione  du  sang,  portant 
selon  toute  probabilité  sur  les  principes  en  question  et  s*accom- 
pagnant  d'albuminurie.  Ici  l'albumine,  n'ayant  plus  les  qualités 
requises  pour  se  maintenir  dans  le  milieu  intérieur,  s'échapperait 
par  la  voie  rénale.  Les  expériences  de  transfusion  du  sang  peuvent 
vous  donner  une  idée  de  ces  nouvelles  albuminuries.  Quand,  dans 
l'appareil  circulatoire  d'un  animal,  on  injecte  du  sang  d'un  animal 
d'une  autre  espèce,  quand  on  fait  par  exemple  la  transfusion  du 
sang  de  mouton  au  chien,  on  introduit  ainsi  des  matières  albumi- 
noïdes et  des  globules  d'origine  différente  et  probablement  de  cons- 

(1)  Harlaer,  Beitràge  iur  Physiologie  der  Hatmabsonderungj  1858. 
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titulion  chimique  différente.  Dans  ces  cas,  comme  Landois  (1)  Ta 
démontré,  les  globules  du  sang  de  mouton  se  dissolvent  rapidement 
dans  la  masse  du  sang  du  chien,  au  même  temps  que  l'albuminurie  se 
produit.  Les  expériences  sur  la  septicémie  viennent  encore  à  l'appui 
de  cette  manière  de  voir,  puisqu'elles  s'accompagnent  du  passage  de 
ralbumine  dans  les  urines,  et,  je  vous  l'ai  dit  bien  des  fois  déjà,  la 
septicémie  doit  être  considérée  comme  le  résultat  d'altérations  de 
nature  isoroérique  dans  les  principes  albuminoïdes  du  sang.  C'est 
encore  par  modifications  de  la  constitution  chimique  des  principes 
adinuninoîdes  que  se  produisent  certaines  albuminuries  par  empoi- 
sonnement. Comme  l'ont  démontré  les  recherches  de  Schônbein  (2), 
de  Voit  (3),  de  Schafer  (4),  et  d'Overbeck  (5),  le  mercure  introduit 
dans  Toi^nisme  s'unit  aux  substances  albuminoïdes  pour  former 
unalbuminate  de  mercure  que  le  chlorure  de  sodium  maintient  à 
letat de  dissolution.  11  en  serait  de  même  du  plomb,  d'après  les  idées 
de  Buchbeim  (6)  et  de  Clarus  (7)  et  d'après  les  expériences  de 
Lewold(8).  De  même  aussi,  les  recherches  de  Savitsch  (9)  sur  l'ar- 
seniCyCdles  deFalck(lO)  surlezinc  ont  établi  que  ces  substances  in- 
troduites dans  le  sang  s'unissent  aux  albuminoïdes  pour  former  des 
aibuniinates.  Le  sulfate  de  fer,  d'après  lourdes  (H),  le  phosphore 
d'après  Casper  (12),  l'acide  sulfurique  suivant  Victor  et  Falck  (13), 
nodifient  aussi  profondément  les  matières  protéiques  du  sang.  Dès 
lors,  ces  matières,  atteintes  dans  leur  constitution,  ne  peuvent  plus 
6ire  partie  du  sang  et  sont  rejetées  par  la  voie  rénale,  sous  forme 
d'albuminates  ou  sous  forme  d'albumines  altérées.  Les  réactifs 
ordinaires,  chaleur  et  acide  azotique,  démontrent  alors  l'albumine 
dans  les  urines,  tandis  que  des  recherches  spéciales  peuvent  déceler 
les  différentes  substances  auxquelles  elle  était  unie. 

il)  Laodois,  TratufuÈion  mil  dem  Blute  verscfiiedener  Thierarten  {Centrale. y  1873). 

(î)  Seliônbein,  Ueber  den  Zusammenhang  der  katalipUschen  Erscheinungen  mit  der 
AUùtnpi,  1858. 

^3)  Toit,  Physiologiêch-chemische  Vntenuchungen,  18r»7. 

(4)  Sehâfer,  lodquecksilber ;  Pharmakohgie  tWien.  med.  Zeit.,  I8r»9i. 

{i)  Orerbeck,  àferkur  und  Syphiliit,  IRAI. 

<(/  Bachheim,  Lehrbuch  der  Aneneimittellehre,  1853,  56. 

(7)  Clanis,  cité  par  Jaccoud,  loc.  cit. 

i%)  LewoM,  Untertuchungm  itber  die  Auscheidung  von  Arineimitteln  ans  den  Orga- 
MMWt,  1861. 

(9i  Savitsch,  Metelemata  de  acidi  arsenicosi  efficacia.  1853. 

(10)  Falck,  Zur  Kenntniss  der  Wirkiingen  der  in  Wassor  Imfichen  Zinkmhe,  1860-61. 

(11;  Toardes,  Empoiionnement  jtar  le  sulfate  de  fer.  18r»l<. 

i\t)  Casper,  cité  par  Jaccoiid,  loc.  cit. 

iU)  Victor  und  Falck,  Deutsche  Klinit;,  1861. 
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Un  grand  nombre  de  fois  déjà,  je  vous  ai  parlé  de  la  suppression 
des  fonctions  de  la  peau.  Je  vous  ai  dit  qu'à  la  suite  du  vernissage 
des  animaux  on  supprime  ces  fonctions,  et  que  le  résultat  est  tou- 
jours la  mort  des  animaux  en  expérience.  Or,  dans  ces  cas,  il  se 
produit  une  modification  du  sang  due  à  la  suppression  de  la  respi- 
ration (défaut  d'oxygène,  rétention  d'acide  carbonique)  de  la  peau 
et  à  la  rétention  des  lactates,  des  sudorates  alcalins  et  de  ce  produit 
azoté  qui,  d'après  les  recherches  d'Edenhuizen,  doit  être  rejelc 
par  cette  voie.   Tous  les  expérimenlateurs,  Fourcault,  Balbiani, 
Edenhuizen  et  plus  récemment  Feinberg  et  Sokoloff  l'ont  constaté, 
le  vernissage  des  animaux  est  constamment  suivi  de  rapparilion  de 
Talbuminurie.  Dans  ces  cas,  quel  est  le  toxique  auquel  il  faut  rap- 
porter le  passage  de  l'albumine  à  travers  les  reins?  Nous  ne  pouvons 
le  dire  jusqu'à  ce  jour.  Il  est  certain  cependant  que  l'acide  carbo- 
nique seul,  en  excès  dans  le  sang,  amène  ce  passage  comme  l'a 
démontré   Vogel  qui  déterminait  l'albuminurie  par  l'inhalation 
simple  de  ce  gaz.  Mais  les  autres  principes  retenus  n'ont-ils  pas 
d'influence,  n'y  a-t-il  pas  une  modilication  dans  les  matières  pro- 
téiques  du  sang?  Toujours  est-il  que  le  sang  en  totalité  s'altère 
dans  ces  expériences,  et  que  nous  voyons  l'albuminurie,  se  pro- 
duire. Je  sais  bien  que  des  conditions  complexes,  sur  lesquelles  je 
reviendrai  en  vous  parlant  de  la  palhogcnie,  existent  alors;  mais 
j'incline  à  penser  que  les  matières  albuminoïdes,  si  altérables  dans 
leur  constitution,  doivent  subir  des  modifications.  Les  expériences 
de  SokolofT  (1)  tendent  à  le  faire  admettre  puisqu'elles  démon- 
trent des  propriétés  toxiques  <lans  le  sang  des  animaux  qui  suc- 
combent après  le  vernissage.  Des  injections  faites  à  des  animaux 
avec  ce  sang  recueilli  au  moment  de  l'agonie  déterminent,  en  effet, 
une  albuminurie  constante,  disparaissant  à  la  vérité  au  bout  de  trois 
à  quatre  jours,  mais  que  l'on  ne  produit  pas  si  l'on  injecte  de  l'eau 
ou  du  sang  ordinaire. 

La  médecine  expérimentale  peut  encore  créer  l'albuminurie  en 
produisant  des  lésions  matérielles  du  côté  du  rein  lui-même.  Si  l'on 
altère  la  constitution  anatomique  du  rein,  quel  que  soit  le  pro- 
cédé employé,  on  réussit  à  faire  passer  l'albumine  dans  la  sécrétion 
urinaire.  L'administration  des  canthprides  est  un  des  bons  moyens 
de  produire  expérimentalement  des  lésions  rénales.  Dans  ce  cas, 


(i)  Sokoloflf,  Ueber  den  Einfluss  der  kûnstlichen  UnterdrUckungs  der  Hautpernpirû' 
lion  au f  den  IhierUchen  (hrganiitnus,  1875. 
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comme  l'ont  démontré  Baglivi,  Giocomini,  Bouillaud,  on  trouve  les 
reiosavec  une  couleur  rouge  obscure,  et  Texamen  microscopique 
démontre  la  desquamation  épithéliale  des  tubes  rénaux  et  la  dégé- 
nérescence des  cellules.  L'albuminurie  apparaît  d'une  manière 
constante  pourvu  que  la  dose  de  cantharides  ait  été  suffisante. 
De  même,  avec  le  phosphore,  il  est  possible  de  produire  des  lésions 
rénales  qui  ont  pour  conséquence  le  passage  de  l'albumine  dans 
la  sécrétion  urinaire.  La  destruction  granulo-graisseuse  des  cel- 
lules épithéliales  du  rein  est  encore  ici  la  conséquence  de  l'em- 
poisonnement. L'élévation  seule  de  la  température  animale,  si  elle 
persiste  un  certain  temps,  peut  être  suivie  de  ces  mêmes  lésions  vers 
le  rein.  En  plaçant  des  lapins  dans  une  étuve  et  portant  l'étuve  à 
une  température  élevée,  William  Legg  (1)  a  produit  dans  les  cellules 
du  rein  une  altération  granuleuse  qui  passait  à  la  dégénérescence 
graisseuse  si  les  animaux  étaient  maintenus  jusqu'à  la  mort  exposés 
à  cette  haute  température.  Dans  ces  cas,  les  urines  devenaient  albu- 
mineuses  11  est  évident  qu'ici  le  mécanisme  producteur  de  l'albu- 
minurie peut  être  très  complexe,  mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que 
des  lésions  rénales  se  présentaient. 

En  dernier  lieu.  Ton  peut  produire  expérimentalement  l'al- 
buminurie en  privant  les  animaux  d'alimentation.  En  soumettant 
des  chats  à  l'inanition,  Johnson  (2)  et  d'autres  auteurs  ont  amené 
le  passage  de  l'albumine  dans  l'urine  qui  redevenait  normale  avec 
le  retour  à  l'alimentation.  Il  est  certain  toutefois  que  cette  albu- 
minurie ne  se  produit  que  vers  la  dernière  période  de  l'inanition 
expérimentale,  alors  que,  dans  l'organisme  profondément  affaibli, 
le  nombre  des  globules  rouges  du  sang  a  considérablement  di- 
minué, que  le  cœur  a  subi  la  dégénérescence  albumino-graisseuse 
et  que,  dans  les  reins  eux-mêmes,  l'on  peut  constater  des  lésions  ana- 
logues. 

L'étude  que  nous  venons  de  faire  des  conditions  expérimentales 
à  l'aide  desquelles  il  est  possible  de  produire  l'albuminurie  nous 
permet  d'adopter  une  classification  rationnelle  des  causes  de  ce 
processus  morbide.  Ces  causes,  comme  les  moyens  expérimentaux, 
peuvent  être  divisées  en  cinq  groupes  principaux  ;  mais  je  veux 
le  dire  tout  d'abord,   dans  l'organisme  humain  les  faits  se  pré- 

(\)  William  Leg^j  Cluinges  produced  on  the  Liver  hij  a  high  ttmperaturey  1873. 
(t)  Johnson,  cité  par  Boulouinié,  Discussion  sur  l'albuminurie  et  son  traitement  hy- 
driatiquey  18"  6. 
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sentent  toujours  avec  une  Irès-^rande  complexité  et  si,  dès  le 
début,  il  est  possible  théoriquement  d'assigner  telle  ou  telle  cause 
à  l'apparition  de  l'albumine  dans  les  urines,  plus  tard  il  n'en  est 
plus  ainsi.  L'augmentation  de  quantité  des  albuminoïdes  dans  le 
sang  ou  leur  variation  de  qualité  marchent,  pour  ainsi  dire,  de 
front  avec  l'élévation  de  la  pression  dans  les  vaisseaux  du  rein  et 
avec  les  changements  anatomiques  des  éléments  de  cette  glande. 
L'analyse  scientifique,  pour  l'étude  de  la  maladie,  sépare  bien  tous 
ces  faits,  mais  ils  sont  simultanés  dans  l'évolution  du  processus 
naturel. 

Le  premier  groupe  étiologique  comprend  les  causes  qui  augmen- 
tent la  proportion  des  matières  albuminoïdes  dans  le  milieu  inté- 
rieur et  qui  produisent, comme  le  dit  Gubler  (1),  la  superalbuminose 
sanguine. 

A  l'étal  normal,  il  est  rare  que  les  matières  albuminoïdes  du  sang 
puissent  augmenter  de  proportion  par  le  fiait  d'une  pénétration  en 
quantité  trop  considérable  de  ces  principes.  Même  chez  les  sujets 
qui  ont  une  alimentation  très-azotée,  on  n'observe  guère  l'appa- 
rition de  l'albuminurie  par  cette  cause.  Mais  il  n'en  est  plus  ainsi 
"dans  l'état  pathologique.  Il  est  certain  qu'au  moment  de  la  diges- 
tion, l'alimentation  introduit  tout  à  coup  dans  le  sang  une  grande 
quantité  de  matières  protéiques  et  une  forte  proportion  de  sucre.  11 
est  donc  permis  de  se  demander  pourquoi,  après  le  repas,  il  n'y  a 
pas  physiologiquement  production  de  l'albuminurie  et  de  la  gly- 
cosurie. Cl.  Bernard,  qui  a  démontré  le  rôle  de  barrière  du  foie 
par  rapport  à  la  glycose,  a  cherché  à  reconnaître  si  cet  organe 
n'agissait  pas  de  même  pour  les  albuminoïdes.  En  injectant  une 
quantité  déterminée  d'albumine  dans  le  système  veineux  général  ou 
dans  les  branches  de  la  veine  porte,  il  a  obtenu  des  effets  différents. 
Dans  le  premier  cas  l'albuminurie  se  montrai!  ;  elle  n'avait  pas 
lieu  dans  le  second.  Le  foie  peut  donc  emmagasiner  les  albumi- 
noïdes pour  ne  les  verser  que  progressivement  dans  le  sang  et  l'on 
conçoit  que  les  affections  de  cet  organe  qui  s'accompagnent  en  réa- 
lité très-fréquemment  d'albuminurie  pourront  être  une  cause  de  ce 
processus  morbide.  Ce  fait  semblerait  démontré  par  les  recherches 
de  Murchisson  (2)  qui  ont  établi  la  fréquence  des  lésions  rénales  à  la 
suite  des  altérations  fonctionnelles  du  foie.  Les  travaux  de  Warburton* 

(1)  Gubler,  art.  Albumiiiurie  du  Diction,  encycl.  des  seiencei  mêd.,  Masson,  1865. 

(2)  Morcbîsson,  The  Croonian  Lectures  on  functionnal  dérangements  of  the  Uver 
{Brilisfi  med,  Joum,,  1874). 
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Begbie  (1)  sur  le  goitre  exophthalmique  semblent  encore  militer  en 
laveur  de  celle  idée.  Cet  auteur  a  fait  voir,  en  effet,  que,  dans  cette 
maladie,  l'albuminurie  ne  se  montre  qu'après  les  repas  et  qu'elle 
dore  pendant  tout  le  temps  de  la  digestion.  On  ne  Tobserve  pas 
ians  les  autres  moments.  Peut-être  dans  ce  cas  doit-on  attribuer 
Talbuminurie  au  défaut  de  transformation  de  Talbumine  en  matière 
lycc^ène. 

A  Tétat  pathologique,  la  résorption  d'épanchements  abondants 
menant  soit  de  la  plèvre,  soit  du  péritoine,  peut  augmenter  rapide- 
ment la  proportion  des  matières  albuminoïdes  du  sang.  Aussi, comme 
Bonillaud  (2)  l'a  montré  le  premier,  cette  résorption,  surtout  lors- 
qu'il s'agit  d'épanchements  plcurétiquesqui,  vous  le  savez, sont  très- 
riches  en  albumine,  est-elle  suivie  d'albuminurie.  Il  en  est  de  même 
des  cas  de  résorption  rapide  des  tissus  organiques  que  Ton  obser\'e 
si  fréquemment  à  la  suite  des  maladies  aiguës.  Dans  ces  cas,  Gu- 
bler  (d)  Ta  établi,  il  survient  une  albuminurie  consécutive  au  pas- 
sage dans  le  sang  des  substances  protéiques  venant  des  muscles 
atteints  de  paralysie  amyotrophique  (Gubler).  La  suppression  de 
certaines  pertes  physiologiques  ou  pathologiques,  l'arrêt  brusque  de 
certaines  sécrétions  riches  en  albumine  amènent  encore  la  super- 
albnminose  sanguine.  C'est  ainsi  que  l'on  voil  l'albuminurie  succéder 
à  la  cessation  des  flux  menstruels  et  hémorrhoïdaires  et  se  produire 
encore  au  moment  de  la  brusque  suppression  de  la  lactation. 

En  dernier  lieu  les  matières  protéiques  augmenteront  dans  le  sanp: 
et  celte  augmentation  sera  suivie  d'albuminurie*  qiiand,  par  défaut 
d'oxygène,  ces  substances  ne  seront  plus  détruites  assez  rapidement 
dans  l'organisme.  Déjà  je  vous  ai  signalé  l'albuminurie  de  l'asphyxie 
ordinaire  et  celle  de  l'asphyxie  par  l'oxyde  de  carbone,  substance  qui 
prive  les  globules  de  leur  pouvoir  d'absorber  l'oxygène.  Au  mo- 
ment où  commence  l'agonie,  qui  est  toujours  une  asphj-xie  réelle, 
l'albumine  apparaît  dans  les  urines  et  sa  quantité  semble  propor- 
tionnelle, au  dire  de  Gubler,  à  la  gêne  des  fonctions  respiratoirc^i 
et  circulatoires.  L'introduction  dans  le  sang  de  matières  qui  dé- 
truisent rapidement  les  globules  rouges,  telles  que  le  phosphore, 
les  sels  biliaires,  etc.,  s'accompagne  aussi  d'albuminurie;  aussi  la 
retrouve-t-on  souvent  dans  l'ictère  grave,  comme  je  vous  l'ai  déjà 

(I)  Warburlon  Beghic,  Albuminuria  in  casen  of  vascular  bronchocele  and  exophthatmo< 
{Edin.  med.  Joum.,  187i). 
(t)  BouilIaiul,  Clinique  médicale  de  l'hôpital  de  la  Charité^  1837. 
(:))  GubW,  De  la  paralysie  amyotrophique  {Gai,  méd.  de  Paris,  1861). 


r40  LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

indiqué.  Dans  ranémie  générale,  lorsque  le  chiffre  des  globules 
rouges  a  beaucoup  diminué,  on  trouve  aussi  l'albuminurie  ;  d'après 
Finger  (1)  on  l'observerait  dans  la  proportion  de  33  pour  100;  on 
l'a  rencontrée  aussi  dans  la  leucocylhémie  (3  fois  sur  32  d'après 
Vidal  (2),  4  fois  sur  41  d'après  Isarabert  (3).  Enfin,  dans  les  mala- 
dies des  organes  respiratoires,  quand  les  fonctions  de  l'hématose 
sont  profondément  atteintes,  l'albuminurie  est  exlrèmement  fré- 
quente. Chez  les  phthisiques,  les  statistiques  ont  donné  des  ré- 
sultats différents.  Tandis  que  Parkes  (4)  ne  l'a  observée  que  1  fois 
sur  28  cas  (36  pour  100)  et  Abeille  (5)  8  fois  sur  100,  Finger, 
sur  186  cas,  a  trouvé  46  fois  les  urines  albumineuses,  soit  dans 
la  proportion  de  24,  7  pour  100.  Dans  le  catarrhe  bronchique  avec 
emphysème,  dans  la  bronchite  capillaire,  dans  le  croup,  dans  le 
cas  de  pénétration  d'un  corps  étranger  dans  les  voies  aériennes,  ou 
dans  celui  d'embolie  pulmonaire,  les  urines  sont  albumineuses 
quand  la  fonction  respiratoire  est  profondément  atteinte.  Dans  la 
pneumonie  surtout  l'albuminurie  est  très -fréquente.  Suivant  les 
recherches  de  Parkes,  qui  a  fait  un  relevé  des  statistiques  obtenues 
par  divers  auteurs ,  on  l'observerait  alors  dans  la  proportion  de 
45  pour  100.  Cette  albuminurie  de  la  pneumonie  apparaît  à  deux 
moments  de  l'évolution  de  la  lésion  locale.  Tantôt  elle  survient  au 
moment  de  Thépatisation  ;  elle  doit  être  alors  attribuée  à  la  dimi- 
nution brusque  du  champ  respiratoire  et  peut-être  aussi  à  la  haute 
température  et  à  la  destruction  par  la  fièvre  d'un  grand  nombre 
d'hématies.  Tantôt,  comme  l'ont  fait  voir  Martin  Solon  (6),  Abeille 
et  Begbie  (7),  elle  se  montre  au  moment  de  la  résolution,  et  dure 
souvent  autant  qu'elle.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  est  due  à  l'hyperal- 
buminose  du  sang  produite  par  la  résorption  de  l'exsudat  pneumo- 
nique.  C'est  peut-être  à  un  défaut  relatif  d'oxygène  que  doit  être 
rapportée  l'albuminurie  fœtale.  Chez  le  fœtus,  les  recherches  de 
Prout  (8),  de  Virchow  (9),  celles  plus  récentes  de  Ruge  (10)  ont 


(1)  Finger,  Einige  ûber  die  Albuminurie  und  die  Bright'sche  Krankheit.,  1847. 

(2)  Vidal,  De  la  leucoqfthémie  spléniquej  1856. 

(3)  Isamberl,  art.  Leucocythémie  du  Dict.  encycl.  des  se.  méd.,  Masson,  1869. 

(4)  Parkes,  CUnical  lectures  ai  the  University  Collège  Hospital,  1852,  1854. 

(5)  Abeille,  Traité  des  maladies  à  urines  albumineuses  et  sucrées,  1863. 

(6)  Martin  Solon,  De  Valbuminurie,  1838. 

(7)  Begbie,  On  temporary  Albuminuria^  1852. 

(8)  Prout,  On  the  nature  and  treatment  of  slomach  and  rénal  Diseases,  1848. 

(9)  Virchow,  Gesammelte  Abhandlungeny  1862. 

(10)  Ruge,  ile^r  Albuminurie  bei  Neugeborenen  (BerL  klin,  Woch.,  1875). 
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montré  que  les  urines  sont  normalement  albumineuses,  et  que  cet 
état  de  la  sécrétion  urinaire  ne  peut  pas  être  considéré  comme  un 
effet  cadavérique.  Peut-être  est-il  permis  de  comparer  le  fonction- 
nement respiratoire  du  fœtus  à  celui  des  animaux  à  sang  froid,  et 
ceux-ci,  Edouard  Robin  Ta  démontré,  ont  normalement  les  urines 
ilbumineuses. 

Dans  le  second  groupe  étiologique  rentrent  les  causes  qui  amènent 
Talbaminurie  en  augmentant  la  possibilité  de  la  diffusion  de  Talbu* 
mine  à  travers  le  rein.  Ici  il  faut  placer  les  causes  qui  accroissent 
la  pression  dans  les  vaisseaux  du  rein  et  celles  qui  modifient  direc- 
tement le  pouvoir  diffusible  des  albuminoïdes  du  sang. 

L'accroissement  de  la  pression  dans  le  rein  est  augmentée,  en 
premier  lieu,  toutes  les  fois  que  des  congestions  actives  ou  passives 
se  produisent  dans  cet  organe.  L'augmentation  directe  de  la  masse 
ilusang,  résorption  d'épanchements,  suppression  des  flux  sanguins 
physiologiques  ou  pathologiques,  suppression  brusque  de  la  sueur 
apparaissent  encore  ici.  Les  fluxions  collatérales  résultant  de  Tem- 
bolie  de  Fartère  rénale,  comme  Tout  prouvé  les  faits  de  Cohn  (1), 
de  Chomel  (2)  et  autres  auteurs,  et  comme  le  démontrent  les  expé- 
riences physiologiques,  rentrent  aussi  dans  cette  catégorie  d'albumi- 
nuries dues  à  Thyperémie  active  du  rein.  La  congestion  passive  telle 
q«e  Ta  réalisée  Robinson  par  la  ligature  de  la  veine  rénale  conduit 
au  même  résultat;  les  observations  de  Delaruelle  (3),  de  Leudet  (4) 
et  de  Bamberger  (5)  dans  lesquelles  on  a  rencontré  une  oblitération 
thrombosique  de  Tune  ou  des  deux  veines  rénales,  celles  de  Pea- 
cok  (6),  Luska(7)  et  d'Albert  Robin  (8),  se  rapportant  à  des  throm- 
boses de  la  veine  cave,  sont  confirmatives  à  cet  égard. 

Dans  les  afleclions  du  cœur,  quelle  que  soit  du  reste  leur  nature, 
du  moment  où  le  fonctionnement  régulier  de  l'organe  se  trouve 
entravé,  du  moment  où  la  maladie  entraine  à  sa  suite  des  stases 

(!)  Cohn,  Emholisciie  Gefdsskranklieiten.  1859. 

[i)  Choincl,  liecherches  sur  les  altérations  des  reins  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  18G8.  • 

(3)  Delaruelle,  Observation  de  pleurésie  avec  albuminurie ^  caillots  dans  les  veines 
rénales,  1846.. 

(4)  Leudet.  Sur  l'oblitération  des  veines  rénales  (Gai.  méd.,  185^;. 

f5)  Bamberger,  IJeber  die  Beiiehungen  itvischen  Morbus  Brightii  und  Herikrankhei" 
ten,  1857. 

(6)  Peacok,  Obstruction  of  the  inferior  vena  cava  {Med.-Chir.  Trans.,  1845). 

(7)  Luska,  Zur  s4Ctiologie  der  BrighVschen  Merenkrankiieit  (Virchow's  i4 rc/».,  1872). 

(8)  A.  Robin,  Note  sur  un  cas  d'oblitération  de  la  veine  cave  {Arch.  de  phys.  norm» 
etpath.,  1874). 
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dans  le  syslème  veineux,  rrilbuinitmiie  âppariiîL.  CVsUlI  riilbiimi* 
BUi  ie  d*ûi'iyiïie  cardiaque  qui  a  été  si  bien   décrite  par  Jaccoiitl. 
Dans  ce  cas  rappariUan  de  ralbiiinine  dans  Turine  est  toujours  le 
résultat  d'une  exa^j^énition  de  pression  dans  les  vaifseau^t  du  rein, 
exagération  qui  reconnaît  pour  cause  la  diffieaUé  du  d^^part  du  sang 
veineux.  Ce  qui  prouve  k  vérité  de  cette  assertion,  c*e*il  précisé- 
meut  Tordre  de  rapidité  dans  lequel  on  observe  Talbuminurie  pen- 
dant les  diverses  maladies  du  cœur.  Comme  l'a  dit  Cuhler,  la  pliiî? 
haute  puî.ss^uiee  pour  la  production  de  raibuniinuile  appartient  au 
rétrécissenienl  de  foritice  auricula-venlriculaire  droit,  jiréciiiémenf 
parce  que  cette  lésion  s'oppose  directement  à  l'entrée  du  sauf  vef- 
neux  dans  le  cœur  et  qu'elle  détenniue  projnptemeot   une  Blase 
avec  exaltation  de  pressiou  dans  la  veine  eave  ioférieura,  et  par- 
tant dïms  la  veine  rénale.  Les  lésions  de  rorifire  mîtralT  surtout  k 
rétrécisscmeoL,  qui  s'opposent  au  passajre  du  sang  des  veinées  pyK 
monaires  dans  le  ventricule  gauclie,  occupent  le  second  rang.  Elles 
amènent  l'arrêt  de  la  eireulalion  dans  le  poumon,  puis  dans  le.^ 
artères  pulmonaires,  puis  eniin  dans  le  cœur  droit  et  les  veines  caves, 
et  aboulissentj  en  dernier  lieu,  au  résultat  primitivement  signalé. 
En  troisième  ordre  viennent  les  lésions  de  Torilice  aortique,  qui  ne 
sontsuivies  d'albuminurie  que  beaucoup  plus  lard,  précisément parœ 
que*  pf:'ndanl  un  certain  lemp>i,  le  i-œnv  byiifrlropliir'  urrîw*  p;n 
la  force  de  ses  contractions  à  Taire  franchir  l'obstacle  au   courant  san- 
guin (compensation);  mais  à  la  limite,  quand  cette  force  exagérée  du 
conir  ne  peut  plus  suflire,  ou  que  Forganc  s'altère  dans  sa  structure 
(rupture  de  la  compensation),  Talbuminurie  se  montre.  Les  lésion^ 
de  la  fdjre  musculaire  du  cœur,  myocardile,  dégénérescence  grais- 
seuse, etc.,  les  épanchements  dans  le  péricarde  qui  gênent  les  con- 
tractions dç  Torgane   donnent   pareillement  lieu  à  Talbuminurie. 
Dans  tous  ces  cas  qui  ont  pour  expression  s\  inptomatique  rasystolie, 
la  diminution  de  la  force  de  contraction  abaisse  bientôt  la  tension 
dans  le  système  artériel,  et  par  contre-coup  accroît  cette  tension  dans 
le  syslème  veineux  et  par  conséquent  dans  la  veine  rénale.  Il  serait 
faux  cependant  de  croire  que  Talbuminurie  cardiaque  ne  reconnaisse 
pour  origine  que  l'accroissement  de  la  pression  veineuse.  Dans  les 
affections  du  conu-,  en  etVet,  la  circulation  pulmonaire  se  trouve  tou- 
jours compromise,  les  échanges  gazeux  ne  se  font  qu'imparfaitement 
et  les  globules  rouges  sont  atteints  d'une  destruction  rapide,  toutes 
conditions  qui  influent,  comme  vous  le  savez,  sur   l'apparition  de 
l'albumine  dans  les  urines. 
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CoEvieol-il  de  rnnger  la  ^rossessn  dans  la  SL*rio  do  causes  qui 
nous  oaupr?  Drtris  la  grossesse,  on  observe  ralluuninurii*  suit  à 
parlir  du  sixième  mois,  comme  Tont  clabli  Braun  (I)  vX  Rosens- 
leiiM^),  Solides  les  premiers  mois,  L'albuiiiirmrie  j^ravidique  des 
derniers  mois  sérail  occasionnée  par  la  ^vne  considérable  de  la  cireii- 
îalioii  abdominale  ;  dans  ce  cas,  suivani  Vircbow,  ta  circulation  n'^nalo 
seniit  enlmvée  au  même  titre  que  ctdle  dti  tbie  et  Texagéralion  de 
jiression  par  stase  dans  les  veines  rénales  serait  la  cause  de  Falbo- 
•  iiiinnrie.  liien  que  rette  doctrine  soit  acceptée  par  le  plus  *iiand 
nombre  des  palholo<;istes,  Frericlis,  Itosenstein,  Brann,  Beckmann, 
Ivj-assnig,  elle  ne  salisFait  pas  complétem*'U»  cependant.  Comnie  le 
lait  observer  Gubler,  les  veines  rénales  doivent  être  dillieilemenl 
corapriiaées  en  raison  de  leur  situation  profond*^;  de  plus,  il  iaul 
song:er  que»  pendant  la  grossesse,  des  modillcatinns  sérieuses 
existent  dans  le  sang  lui-même.  Les  recliercbcs  de  Cazeaux  (S)  ont 
élahli  Texislence  de  ranérnie  gravidique,  en  efïet,  et  nous  savons 
aujourd'hui  que  ranéuiie  peut  amener  la  dégénérescence  du  cœur. 
Ihllcrentes  causes  se  réunissent  donc  iri  poui' donner  lieu  a  Talbu- 
niijiurie,  parmi  lesquelles  la  diminution  des  globules  rouges  suivie 
deJa  diminution  deroxygènect  raltéralion  cardiaque.  Quanta  l*al- 
Imminuiie  des  premiers  mois,  selon  toute  probabilité  elle  est  liée  aux 
troubles  digeslils  qui  signalent  cette  [lériode  et  qui,  nous  le  verrons, 
peuvent  a  eux  seuls  produire  rallnjoduHrie. 

Pienlrent  aussi  dans  celte  série  de  causes  les  modillcations  circu- 
latoires d'origine  vaso-mofrice.  La  clinique  nous  montre  un  certain 
nombre  de  cas  d'albuminurie  reconnaissant  pour  cause  des  lésions 
du  système  nerveux.  Chez  des  sujets  atteints  de  maladie  de  la  moelle 
épinière,  Drodieelllenckel  ont  vu  rallnimine  passer  dans  les  urines 
el  Aronssolm  a  observé  un  fait  du  même  genre.  Ihms  un  certiun 
nombre  de  cas  de  lésions  de  ristlmie  de  rencéphale,  Gid)ler  a  cons- 
taté l'albuminurie  ;  dans  Tun  d'eux  elle  apparut  dès  le  début  des 
altérations  de  la  protuliérance  annulaire  et  accompagna  constamment 
les  phénomènes  paralytiiprcs.  L'analogie  étiologique  entre  cette 
aibuniinurie  et  celle  produite  par  la  piqûre  expéj'iinentale  du  l)ulbe 
raehidien  est  très-manitestej  comme  vous  le  voyez.  Les  lésions  des 
autres  parties  de  l'encéphale,  l'hémorrhagie  et  le  ramollissement 

1  |l)  Smun,  Deter  Ekhmpsif,  1853. 

^K    <l;  Rofetittcîn,  Ziir  parencfujimlusen  Nephritû^  1859. 

^H    (3)  Ciicaux,  Traité  théorique  et  pratique  de  iart  dm  accoudimietittt  \Mi. 
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cérébral  notamment,  comme  Ta  prouvé  Oilivier  (I),  s'accompapncnt 
il'allmminurîe;  d'après    cêt  aoleur,  quiind  elle  apparaît  et  qu'il 
n'existe  pas  de  lésions  de  la  protubérance  annulaire»  on  doit  penser 
que  le  Toyer  est  situé  vers  la  base  de  Tencéphale,  ou  qu'il  comprime 
celte  base.  Chez  les  aliénés  paralytiques,  sur  3t)  cas,  Rabenaii  ii)  a  « 
trouvé  vingt  fois  T urine  albumînetise  sans  aucuns  symptumes  d^afîec- 
tion  rénale.  11  pense  donc  que  l*albuminurie  était  d'origine  encé- 
phalique el  ce  qui  le  prouve,  d'après  lui^  c'est  qu'il  a  vu  des  urines 
albumineuses  pendant  de  légères  attaques  de  paralysie  etqiie,cliei  *- 
des  sujets  dont  les  fonctions  inlellecluelles  dimînuaîenl,  il  aobsené 
le  même  fait;  avec  le  retour  à  Tétat  normal j  la  perte d'aliiumine  dis- 
paraissaîl,  Descas  du  même  f,^enreont  été  signalés  depuis  lûn;^^lem[>s 
déjà  par  Burnelt  et  Simpson.  Dans  les  attaques  d*épilepsie,  les  ana- 
lyses de  Turine  ont  donné  des  résultats  contrarlictoiros.  Tandis  que 
des  observations  de  Hright,  de  Gazeaux  et  de  Seyleit  ont  démontre 
Texistence  de  Falbuminurie,  celles  de  Sailly,  Moreau,  Reynoldsont 
été  négatrves.  Les  recherches  plus  récentes  ne  sont  pas  plus  m- 
laines.  En  effet  de  Witt  (3),  dans  une  vingtaine  de  cas  d'épilepsi<\ 
alïji'me  avoir  constaté  TalbrUTiinurie  et  dit  que  la  proportion  der.i!' 
buminenrinaire  est  en  rapport  avec  Tinlensiléde  rallaque,  résulUib 
qui  concordent  avec  ceux  obtenus  par  Ilupperl  {A};  mais  Karrer  (o), 
dans  un  travail  tout  nouveau,  avance  que  jamais  ce  phénomène  ne 
se  produit.  Suivant  lui,  les  urines  des  épileptiques  deviennent  opa- 
lines à  la  vérité,  si  on  les  traite  par  la  chaleur  et  Tacide  acétique; 
mais  le  traitement  par  Tacide  acétique  et  le  ferro-cyanure  de  potas- 
sium, qui  est  le  meilleur  moyen  de  déceler  Talbumine,  ne  donne 
aucun  résultat. 

Le  pouvoir  diiïusible  des  albuminoïdes  du  sang  peut  être  aug- 
menté phis  spécialement  dans  deux  cas.  Si  Tappareil  digestif,  par 
suite  des  troubles  Ibnclionnels  dont  il  est  le  siège,  verse  dans  le  sys- 
tème circulatoire  des  peplones  incomplètement  élaborées,  ces  subs- 
tances, qui  ont  une  capacité  de  diffusion  plus  considérable  que  l'al- 
bumine du  sang,  passeront  dans  les  urines  où  l'analyse  accusera  la 
présence  de  Talbumine.  VA  de  fait,  à  la  suite  d'une  indigestion,  Gre- 


(1)  OUivier,  loc.  cit. 

(2)  Rabnnau,  Vorlànfige  Mittheilung'iArch.  f.  Ps\ivh.  \n\d  Nerveiikrank.  187 i). 

(3)  De  WiU,  Alhuminuria  as  a  symptom  of  Ihe  epileplic  Paroj-mn  (The  am.  Jovr^- 
of  ihe  med,  se.  y  1875). 

(4)  Huppcrt,  Virchow^s  Arch.,  Bd.  59. 

(5)  KaiTcr,  Zur  Albuminurie  bel  Epilepsie  [Berl.  klin.  Wodi.,  1875). 
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gory  (i)  a  constaté  Falbuminurie.  Depuis  longtemps  les  travaux  de 
Chrisiison  (2),  de  Prout  (3)  et  d'autres  auteurs  ont  montré  toute 
Fîmportance  étiologique  des  troubles  diges,tifs  dans  l'apparition  de 
l'albuminurie.  D'un  autre  côté,  la  diminution  des  sels  minéraux  dans 
le  plasma  sanguin  amène  le  même  résultat  et  l'on  sait  que  l'albumi- 
nurie  est  fréquente  chez  les  scrofuleux.  Or,  chez  ces  sujets,  comme 
l'a  prouvé  Lehmann,  le  plasma  sanguin  est  très-pauvre  en  sels 
minéraux. 

Les  causes  qui  amènent  l'apparition  des  urines  albumineuses  par 
suite  de  modifications  chimiques  du  milieu  intérieur  rentrent  dans 
notre  troisième  groupe  étiologique. 

Certains  empoisonnements  doivent  être  mentionnés  en  première 
ligne.  Il  est  établi,  comme  je  vous  l'ai  dit,  quele  mercure  et  le  plomb 
se  combinent  avec  les  matières  albuminoïdes  du  plasma  pour  for- 
mer des  albuminates.On  sait  encore  que  ces  albuminatessont  élimi- 
nés par  la  sécrétion  urinaire  dans  laquelle  les  analyses  démontrent, 
d'une  part,  l'albumine,  d'autre  part,  les  métaux,  plomb  ou  mercure, 
auxquels  elle  était  unie.  Peut-être  en  est-il  de  même  dans  le  cas  d'in- 
toxication parles  sels  d'argent  qui,  Liouville  (i)  fa  prouvé,  produi- 
sent l'albuminurie.  Peut-être  en  est-il  encore  de  même  lors  de  l'ab- 
sorption des  sels  d'or,  de  palladium,  de  cadmium  et  d'uranium  qui, 
d'après  Rabuteau(5),  déterminent  aussi  le  passage  de  l'albumine 
dans  l'urine.  Dans  tous  ces  cas  cependant,  comme  nous  le  verrons, 
il  survient  des  lésions  rénales  dont  il  faut  tenir  compte. 

Dans  les  maladies  infectieuses,  quels  que  soient  leurs  caractères, 
fièvres  exanthémaliques  ou  éruptives,  affections  septiques  ou  sepiicoï- 
des,  maladies  dues  à  des  émanations  végétales  ou  végéto-animales, 
maladies  virulentes,  Talbuminurie  est  des  plus  fréquentes  et,  comme 
règle  générale,  on  pourrait  même  affirmer  qu'elle  s'y  rencontre 
ordinairement  à  un  degré  quelconque.  Selon  toute  probabilité,  dans 
c«s  affections,  l'apparition  de  l'albumine  dans  l'urine  reconnaît  alors 
pour  origine  les  modifications  morbides  du  sang,  modifications  qui 
portent  sur  les  principes  albuminoïdes,  sur  les  globules  et  même 
sur  les  matières  minérales  du  plasma  dans  bon  nombre  de  cas. 
Sans  doute  cette  albuminurie  s'accompagne  aussi  de  lésions  des 

(1)  Grcgory,  Edin.  med.  and  surg.  Journ.,  1831. 

(2)  Chnstison,  i</.,  1829. 

(3)  Prout,  loc.  cil. 

(4)  Liouville,  Société  de  bioîogiey  1868. 

(5)  Rabutcau,  Acad.  des  scienceSt  1872. 
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reins,  mais  il  est  probable  qu'ici  la  lésion  rénal o  n'est  que  seeon- 
daire  et  qu'elle  se  trouve  elle-même  sous  la  dépendance  de  Faltéiii- 
tion  du  sang. 

F*armi  les  fièvres  émptives,  la  scarlatine  tient  le  premier  mng  m 
point  de  vue  de  la  fréquence  de  rrilbuminurie.  Ma!g:ré  lesslalisliqueâ 
de  Lees  (1),  dMlexander,  de  Bell  (^2)  el  d'Abeille  {ù),  qui  n'ont 
ï^ignalé  rapparilion  de  ralbuminuric  que  dan&  environ  la  moitié  des 
cas  de  sairlaline,  il  est  prouvé  par  les  laits  de  Uegbii*  (S),  Ne^bi*^- 
ging(5),  Ilolder  (6) que,  dans  celte  maladie,  la  perte  dalliumiae  par 
le  rein  est  de  régie  et  Gubler  ainsi  que  Jacohi  (7  î  ne  Font  jamais 
vue  manquen  Celle  albuminurie,  sui v:uU  Gubler  et  Jaccoud,  se 
montre  ordinairement  à  partir  du  sixième  jour  et  quelqueloTsméine 
dès  le  malin  du  second  jour.  Elle  dispariiit  avec  la  cessation  de  la 
fièvre;  mais,  sous  rinllucnte  d'un  refroidissement,  elle  peut  se  re- 
produire pendanl  ou  après  la  convalescence;  c'esi  alors  l'albunÛDU' 
rie  secondaire  de  la  scarlatine  qui  résulte  plus  spécialement  audéhul 
d'une  violente  congeslion  vers  les  reins. 

Dans  la  rougeole,  ralbuminurie  est  moins  fréquente.  Elle  manque 
complètement  dans  les  cas  légers;  danscerU^inesépidémieselle  ni\^ 
parait  que  cbez  un  petit  nombre  de  malades,  dans  d'auti'cs,  coninie 
dans  celles  de  Leitb,  d'après  les  observations  de  Brown  (8),  elle 
exisie  eliciî  tous  les  sujets.  Souvenl  aiors  ellt^  débute  au  nionjrnt  ik 
Féruplion,  cesse  après  un  ou  deux  jours  pour  reparaître  enfin  au 
moment  de  la  desquamation.  Ces  faits  sont  analogues  à  ceux  que 
Ton  observe  dans  la  scarlatine. 

La  variole  ne  donne  pas  naissance  à  l'albuminurie  dans  les  cas 
légers;  mais,  lorsqu'il  s'agit  do  varioles  cobérentes  ou  conthienles, 
(n\  bien  encore  Iorsf|uc  la  maladie  prend  un  cacliet  septique  ou  sep- 
licoïde,  dans  les  cas  dits  de  variole  noire  ou  bémorrbagique,  celle 
complication  survient.  Dans  certains  cas  où  la  fièvre  de  suppuration 
était  très-intense,  Gubler  a  trouvé  de  ralbuminc  dans  les  urines. 


(1)  Lees,  Cases  and  Ohservalious  on  the  Dropsy  following  Scarîet  Fever  in  childrm, 
1813. 

(2)  Itcll,  x\n  Account  of  Scarlet  Fever  as  Jt  appeared  in  George  Watsons  Ho$pi^^^ 
{Mont.  Jotirn.,  1851). 

(3)  Abeille,  loc.  cit. 
(i)  Boghie,  loc.  cit. 

(5)  Newbiggiug,  Notes  on  Scarlatina  (Mont.  Journ.j  1849). 

(6)  Holder,  cité  par  Gubler,  loc.  cit. 
(7j  Jacobi,  Med.  Times  atul  Gai.,  186-2. 

(8)  Brovvn,  On  the  Epidémie  Measles  of  185i  in  Leith  (Mont.  Joum.,  1854). 
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La  seplîcéniîe,  rinletiion  septico-pyoliémique,  la  septicémie  \iUQV' 
pérale  sonl  pareilleidint  accompagnées  d'albuminurie  qui,  des  son 
déliul,  doit  le  plus  souvent  cire  aLli'ihuce  aux  alléralions  sanî^uines. 
Plus  fard,  quand  ces  ailectioiis  ont  déterminé  des  cmboties  dans 
les  reins,  quelle  que  soit  tlu  i"cste  la  nature  des  corps  ouiboliques, 
lalbuminurie  est  entretenue  par  ces  lésions  auatomiqucs. 

Les  mêmes  fiiils  se  présenlcnt  dans  les  infections  seplicoides, 
lyphus,  fièvre  Ij^ihoïde,  fièvre  jaune  et  dans  les  infections  connues 
sous  le  norn  de  zoonoscs:  pustule  maligne,  ciiarbon,  morve  et  larcin. 
Ibns  !e  typhus,  cuuuiie  Font  prouvé  les  retlierclies  de  .Sideyit), 
Edwards  (2),  Klint(o),  Barrallier  (  i)  et  autres  auteurs^  Talbunuiiu- 
ric  Cbt  constante,  excepté  ilans  les  cas  trcs-léfiei\s,  et  la  propoition 
d'albumine  perdue  est  souvent  li^ès-considérable.  11  en  serait  de 
même  dans  la  fièvre  typhoïde  suivant  Griesinger  (5),  Trotter'  (6)  et 
Gubler-  Cependant,  d'après  Zirnniermann  (7),  on  ne  l'observerait 
pas  toujours,  bi<'n  que  souvent  des  lésions  rénales,  accusées  par  la 
présenct^  dans  Turine  de  cylindres  ctdeeellnles  épitliéliales  du  rein, 
se  soîenl  produites  pendant  le  cours  de  la  maladie.  Les  statistiques 
de  Parkes,  l^rattler,  Decquerel  et  autres  auteurs  permettent  d'élablir 
que,  dans  la  lièvre  typhoïde,  les  urines  devienoenl  albiinujicuses 
33  fois  sur  100.  Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  données  contradictoii^es, 
on  sait  que  ralbuminiirie  n'existe  pas  a  tous  les  instants  de  la  ma- 
ladie; souvent  on  la  trouve  dès  les  premiers  jours,  elle  est  alors 
peu  intense;  souvent  aussi  elle  se  fait  allendre  jusqu'à  ta  fui  delà 
première  semaine.  Dans  la  seconde  semaine,  elle  existe  presque  tou- 
jours si  la  fièvre  typhoïde  a  une  certaine  intensité,  et  la  proportion 
d*albujnine  paraitencorc  être  en  ra|q>ort  avec  la  gravité  de  Tallec- 
lion.  Dans  les  érysipelesqui  ]irennent  un  cai'actère  infectieux  et  dont 
la  nature  se  rapproche  de  celle  des  maladies  septiques,  on  constate 
aussi  Tapparition  de  Talhumine  dans  Turine.  D'après  les  riîcheiu-hes 
d'Abeille,  ralhurninui'ie  surviendrait  alors  du  second  au  sixième 
i^mr.  Enfin,  Ton  doit  considérer  comme  excessivement  fréquente 


(t) 

(*) 


Sidf?y,  Hetfifiv  on  Typhus  and  TtjphuM  Fever^  1855.  1858. 

E^wîirds,  On  the  coiidition  of  ihe  Urine  in    Ttjphus  and  T^jphokl  Fever  [Edin, 

Jaiirn,,  1853). 

Flitii,  Clinical  HeporiK  on  continued  FeifT,  185:2. 

Barrul I ic r ,  Du  i  ijpk  ui  éptdr  m  i  t^i  (î ,  1 8G  L 

Cricsinger,  Traité  des  maluâies  in  fret  if  uses  ^  trad.  fiaiir,,  t8G8. 

TrotlcTt  *:ït«  pa.r  Gubler,  loc,  eii, 

îimraeriiiaan,  Der  Ttjphme  Pro€€ss  miter  âer  expedativen  Behandlumjj  1852 
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ralbiiminurie  dans  la  diphtérie  (septicémie  diphtériLique)  puisque 
Sanderson  (1)  rarencoiilrée  dans  la  presque  lotalilé  des  cas  et  que 
liouchut  cL  Empis(2)  Toiil  Irotivée  66  fois  pour  100.  D'après  Trous- 
seau (3)  el  Sée  (i)  elle  se  monlrerait  indiiïéremoienl  dans  les  cas 
graves  ou  dans  les  cas  légers. 

Le  clioléraj  iiireclion  rL'suliaiil,  selon  toule  probubilité,  des  éma* 
nations  végéto»ani mates,  donne  mujours  lieu  à  ralbuminurie.  Les 
observations  de  Hermaniij  de  Simon^  de  Michel  Lévy,  Roslan  et 
Bouchul  Tout  sig:nalé  dans  eette  maladie,  tandis  que  les  recherches 
de  Lehmann  et  de  Gubler  ont  pj'oové  qu'elle  s'y  montrait  toujours. 
L'albuniimirie  du  choléra  est  peu  considérable  au  déhul;  mais  elle 
augmente  pendant  la  période  algide  en  raison  peut-être  de  l'arrêt 
de  la  circulation  vers  la  périphérie,  des  difiicuttés  des  f  ontr:tcli*>m 
cardiaques  et  de  la  stase  sani^uine  dans  les  capillaires  rénaux»  Pen- 
dant la  réaction,  elle  diminue  et  disparaît  généralement  cinq  oa  siï 
jours,  quelquefois  une  semaine,  a|*rès  r<mtrée  en  convalescenci^ 
Dans  les  fièvres  paludéennes,  infections  dues  plus  spécialement  à  des 
émanations  d'onginc  végétale,  Talbuminurie    est  beaucoup  pb 
rare,  puisque,  d'après  Abedle,  on  ne  Tobserverait  qu'une  fois  sur 
cinquante.  Cette  albuminurie  se  montre  souvent  pendant  les  accès 
pour  cesser  avec  eux.  Peut-être  ne  reconnaît-elle  pour  origine  (|«e 
des  causes  mécaniques,  Taugmenlalion  de  tension  dans  les  vaisscaiiK 
du  rein  pendant  le  frisson,  par  exemple  ;  peut-être  est-elle  le  résul- 
tat de  rélévalion  trop  rapide  de  la  chaleur  animale? 

C'est  selon  toute  probabilité  dans  ce  groupe  étiologique  que  doit 
être  rangée  la  suppression  des  fonctions  cutanées,  quelle  que  soit 
du  reste  la  cause  qui  Tait  produite.  Nous  savons,  en  effet,  que  celle 
suppression  produit  la  rétention  dans  le  sang  d'un  certain  nombre 
de  principes  cxcrémentiliels,  qui  viennent  dès  lors  altérer  la  consli- 
tution  normale  de  ce  liquide.  Dans  mes  leçons  sur  le  rhumalisnie, 
je  vous  ai  montré  que  Talbuminuiie  survenait  fréquemment  dans 
le  cours  de  ce  processus  morbide,  et  en  étudiant  riierpétisme, 
vous  avez  pu  voir  que  les  lésions  cutanées  peuvent  amener  pareille- 
ment Falbuminurie  surtout  si,  par  leur  étendue,  elles  troublent 
profondément  les  fonctions  de  la  peau.  Les  brûlures  étendues  se 

(1)  Sanderson,  On  relation  of  Albuminuria  to  diphtérie  sore  Ihroal  (Med.-Chir.  Rtv.^ 
1860.) 

(2)  Bouchut  et  Empis,  De  falbuminurie  dans  le  croup  et  datis  les  maladies  coutn* 
ne  uses  y  1858. 

(3)  Trousseau,  Clinique  médicale. 

(4)  Sée,  Albuminurie  dans  la  diplhérie,  1858. 
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concUiisent  de  môme.  Les  retïoidisseriieiUs  rref|aenls>  et  surtout 
r impression  prolongée  du  froid  humide,  condilions  qui  amènent  si 
fréquemment  le  processus  albuminurique,  aj*issent  peut-êlrc  aussi 
de  la  même  faeon.  IL  esl  c^ertain  que  res  condilions  motlifient  la 
conslilution  du  sang;  mais  on  sait  aussi  qu'elles  déterminent  des 
congestions  vers  les  reins,  soit  par  le  fait  de  la  diminution  de  la 
quantité  de  ^nn^  en  cireulalion  à  la  périphérie,  soit,  comme  le  vou- 
lait Gond  lellow,  par  riulermédiaire  d'actions  réflexes  parties  de  la 
surface  cutanée  sous  rintluence  du  froid,  et  aboutissant  iinale- 
ment  aux  vaso-moteurs  des  organes  sécréteurs  de  Turine.  Il  est  cer- 
tain aussi  que  le  froid  et  surtout  le  froid  Iiumide  déterminent  des 
lésions  rénales.  Tous  les  auteurs  ont  en  eileL  admis  leur'  itithienee 
sur  la  genèse  de  la  maladie  de  Brighl,  Il  est  donc  difficile  de  rappor- 
ter à  Tune  ou  à  faulre  de  ces  causes  l'apparition  de  l'albuminurie 
consécutive  aux  rcfroidisseuieuls. 

Les  lésions  rénales  font  partie  de  notre  quatrième  groupe  étiolo* 
gique.  Ces  lésions  peuvent  être  très-variées,  comme  nous  le  verrons 
en  étudiant  ranatoinie  pallioln^ique.  D'un  autre  coté,  elles  se  ren- 
contrent presque  toujours  dans  ralbiiniiiuuie,  quelle  qu'ait  été  sa 
cause  originelle.  Souvent  ces  lésions  sont  consécutives  au  passage 
dans  le  rein  de  substances  élmngéres  ilu  constitution  de  l'urine  nor- 
male; souvent  aussi  elles  tiennent  au  dé^pùt  dans  cet  organe  de  ma- 
tières uiinaires  dont  l^r  prrqiortion  dans  Turine  s'est  élevée  considé-  ' 
rablement  au-dessus  du  chitVre  physiologique. 

Comme  Tont  prouvé  les  recherches  de  Frerichs  et  de  Dickinson, 
dans  les  cas  d'ictère  de  longue  durée,  le  passage  longtenjps  prolongé 
du  pigrtient  biliaire  a  travers  les  tubes  rénaux  amène  la  dégénéres- 
cence de  leurs  éléments  épithéliaux.  Nothnagel  a  trouvé,  dans  les 
urines  de  Tictère  intense,  des  cylindres  et  des  cellules  révélant 
Wôtle  altération  rénale  qui  aboutit  à  l'albuminurie  quand  elle  occupe 
UQecerLnine  étendue.  De  même,  dans  le  diabète,  je  vous  Tai  dit,  on 
voit  survenir  Falbuminurie  dans  les  dernières  périodes,  alors  que 
les  reins  ont  été  lésés,  comme  Tout  montré  Johnson  et  Valenliner,  par 
le  passage  incessant  de  la  glycose.  Dans  les  intoxications,  dans  Tal- 
coolisme,  le  saturnisme,  Fhydrargyrisme,  etc,  les  lésions  n^nales  re- 
connaissent peut-être  le  même  mode  de  production  ;  les  substances 
éliminées  par  le  rein  altérant  sa  structure anatomique.  Cette  genèse  de 
lalésion  rénale  a  été  admise  par  OUivier  (1  )  dans  Tempoisonnementpar 

(\)  OUivier,  Estai  sur  Us  athumimiries  produites  par  l'Himination  des  subxtancef 
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le  plomb, et  il  a  qualifié  l'albuminurie  coni^écuÉive  du  litre  d'atbumi' 

nifrif  par  éfimhutlkm  de  snbshtnees  tfkviques.  Etans  les  urines,  il  a 
toujours  vu  des  cylindres  et  des  cellules  épilhélîales.  U\  goutte,  vous 
le  savez,  est  une  des  alTeclîons  qui  entraîne  le  plus  souvent  à  ?;a  suite 
ralliuminurie.  Cette  albuminurie  résulte  de  lésions  rénales  dont  la 
cause  primordiale  parait  devoir  être  recherchée  dans  le  passage  à  tra- 
vers le  rein  d*une  forte  proportion  d'urales,dans  la  fonnalioiuVime 
quantité  notable  d'acide  urique  dans  cet  organe  et  enfin  dans  le  de*- 
pàt  de  Turate  de  soude  dans  les  cavités  des  tubes  du  rein  et  ntéme 
dans  le  lissu  interslîliel.  Ces  dépôts  constituent  les  infarctus  iim- 
tiques  dont  je  vous  ai  donné  la  description.  Les  calculs  rênain,  fjuî 
s'accompagnent  fréquemment  d'albuminurie  ^  recannaissenl  la 
même  origine - 

Dans  notre  cinquième  gi'oupe  enfin,  nous  devons  placer  lei^ 
cachexies,  qui,  vous  le  savez,  amènent  presque  toujours  à  leur 
suite  ralbuniinurie.  Les  albuminuries  cachecticïnes  reconnaisi^enl 
un  mécanisme  prodocfenr  des  plus  complexes  tkns  lequel  viea- 
nent  jouer  un  rôle  les  altérations  sanguines, les  lésions  globuhures, 
les  changements  analomiques  du  cœur,  du  foie,  des  reins^  quelque- 
fois même  les  thromboses  des  veines  rénales  ou  de  la  veine  cave. 
Dans  les  périodes  ultimes  de  la  scrofule,  de  la  syphilis,  du  rhuma- 
tisme chronique,  de  Therpélisme,  de  rintONication  paludéenne,  é 
la  tuberculose  et  de  la  carcinose,  on  observe  Talbuminurie.  Giibler 
Ta  rencontrée  dans  la  morve  et  le  farcin  chronique;  et,  dans  la  ca- 
chexie alcoolique,  elle  est  pour  ainsi  dire  de  règle,  comme  font 
prouvé  les  recherches  de  Bright,  de  Magnus-Huss  et  de  Rayer. 

Terminons  cette  leçon  par  quelques  mots  sur  les  conditions  imli- 
viduelles  et  cosmiques  qui  inlbient  sur  l'apparition  deralbuniiiiurie. 
D'après  tout  ce  que  je  vous  ai  dit,  les  conditions  en  question  n'ont 
aucune  influence  sur  Talhuminurie  dont  les  causes  apparlienneiil 
aux  autres  groupes  que  celui  des  lésions  rénales.  Ces  albuminuries 
sont  presque  toujours  temporaires,  et  seules  les  albuminuries  d'ori- 
gine rénale  sont  permanentes.  De  plus,  cette  permanence  de  l'albu- 
minurie appartient  plus  particulièrement  à  ces  lésions  du  rein  que 
Ton  réunit  sous  le  nom  de  maladie  de  Bright,  et  que  nous  étudie- 
rons. Ce  que  je  vais  vous  dire  se  rapportera  donc  à  l'albuminurie 
permanente,  à   l'albuminurie  brighlique  en  grande  partie. 

L'albuminurie  dont  il  s'agit  est  plus  commune  dans  l'âge  moyen 
que  dansl'enfimce  et  dans  la  vieillesse;  et  si  l'on  en  croit  les  recher- 
ches de  Martel,  il  en  serait  de  même  de  l'albuminurie  lemponire 
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cle  la  pneumonie,  de  la  bronchite,  de  la  fièvre  typhoïde  et  des  autres 
maladies  aiguës.  Les  hommes  prennent  la  maladie  plus  souvent  que 
les  femmes.  Ils  sont  plus  exposés  aux  refroidissements;  les  excès 
de  fable  et  d'alcool  auxquels  ils  se  livrent  les  y  prédisposent  égale- 
ment. Cependant  la  grossesse  est  pour  la  femme  une  cause  fréquente 
l'albuminurie.  La  maladie  est  beaucoup  plus  commune  dans  les 
montrées  septentrionales  que  dans  les  pays  du  sud.  La  basse  tempé- 
•alure  qu'on  y  rencontre  en  est  probablement  la  cause  ;  mais 
:omme  l'a  fiiit  Gubler,  il  faut  aussi  mettre  en  ligne  de  compte 
fusage  et  même  l'abus  que  font  les  habitants  du  Nord  des  liqueurs 
alcooliques. 
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SOIXANTIÈMK    LEÇON 

ÂlbuiiîimifJe  (sMiieJ.  —  Lésions  nnaloiniques.  -—  llypcrémie  rénale,  —  5épta"lt«  albu- 
mifieu&e  légère*  —  Néphrile  pîireTielijmulcuse-  —  Kc^pHriie  Jnlersiiticlle.  —  Uégé^ 
lîéfCJicmice  amyinïdc.  —  Coup  d'ml  &ynihélïq\xe  sur  ces  lèâioas  (1). —  AlU-mUoûs 
du  mnSt  ^^  f^CBur,  de  rapparcil  vîsueL 

Messiëubs; 

Le  processus  albuniinurique  est  accompagne  de  lésions  amtomi- 
ques  portant  sur  le  sang,  sur  les  reins  et  sur  d  autres  organes  de 
réconomic.  Les  lésions  rénales  sont  sans  contredit  les  plus  iinpor- 
tantes  et  c'est  par  elles  que  je  veux  commencer  cette  étude.  Avanl 
d'entrer  eu  matière  loulelbis»  je  vous  rappelle  que  ralburainuriese 
présente  sons  plusieurs  formes.  Tanlôl  elle  esi  pas&agèie ,  tran- 
sitoire, de  courte  durée  ;  souvent  alors  elle  n'est  qu'un  épisode  dans 
le  cours  d*une  maladie  dominant  la  scène  pathologique;  tanlôleUe 
a  un  caractère  mixte,  se  montrant,  disparaissant,  se  reproduisant 
suivant  les  variations  qui  surviennent  dans  la  circulalion  réaak; 
tanîol  enfin  elle  est  per.'^istanlc  et,  je  dois  vous  le  dire  mainlenanfj 
dans  ce  cas,  elle  aiïecte  une  marche  aij^uë  ou  une  marche  chronique. 
L'albuminurie  passagère  s'accompagne  d'hyperémie  rénale  le  plus 
habilnellemenl  ;  l'albuminurie  mixte  est  liée  à  la  congestion  passive 
du  rein,etralbuminuriepersislante  à  marche  aiguë  délermine  ordi- 
nairement dans  le  rein  les  altérations  du  premier  degré  de  la  lé- 
sion dite  néphrite   parenchymateuse.  Quant  à  l'albuminurie  per- 
sistante à   marche  chronique,  elle  s'accompagne  des  lésions  dites 
lésions  briglitiquos,  de  celles  qui  caractérisent  la  maladie  de  llrighl- 
Je  vais  vous  décrire  successivement  ces  altérations  rénales,  puis 
nous  jetterons  un  coup  d'œil  synthétique  sur  l'ensemble  des  lé- 
sions de  la  maladie  de  Bright. 

En  léle  des  lésions  rénales,  il  faut  placer  Vhyperémie  durein- 
Cellc  hyperémie  s'observe    dans  l'albuminurie    temporaire  plus 

(1)  Pour  rétiulo  des  It'sions  rénales,  j'ai  consulté  pins  spécialement:  Lanccreaux, .4//fl* 
d'analomif  pathologique;  Hinilfleisch,  Traité  d'histologie  patliologique; (jornW  et  Ramier» 
Manuel  dliislologie  pathologique^  187G;  Kclscli,  Hevue  critique  et  RecJierches  auatomo- 
pathologiques  sur  la  maladie  de  Uright  (Arch.  de  physiol.  norm.  et  path.y  Masson,  18"t)- 
ce  travail  remarquable  mérite,  à  tous  égards,  d'être  particulièrcmcut  signalé;  Charcol, 
Leçons  sur  les  maladies  des  reinSj  résumées  par  A.  Sevestre  (Progrès  médicalf  1^1^- 
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spécialenient  et  pcul  exister  aussi  a  tilre  do  complicalion  dans 
les  autres  alléralions  des  reins.  Cojnme  colle  d«s  autres  organes, 
riïvperefnie  du  rein  peut  être  aclive  ou  passive.  Dans  le  premier  cas, 
elle  reconnaît  pour  origine  toutes  les  causes  qui  ariivcnt  la  circu- 
lation artérielle  du  rein  :  augmentation  de  la  tension  aiierielle  gé- 
nérale, lltixions  collatérales  à  la  suite  de  la  eorupression  de  Taorte, 
de  la  suppression  de  la  circulation  cut<mée  ou  de  Tembolie  d*une 
latère  d'un  rein,  lluxinns  collai érales  limitées  dépendant  de  reoi- 
liolic  d'un  ou  de  plusieurs  l'ameaux  ffune  artère  rénale,  congestions 
d'origine  nerveuse»  Dans  le  second  cas,  elle  tient  à  des  obstacles  an 
coui^  du  sang  dans  les  veines  du  rein.  Les  tumeurs  diverses  com- 
primant ces  veines  (grossesse,  tumeurs  réli'opéritonéaïes,  etc.),  les 
thromboses  rénales,  les  throtnliosi'S  de  la  veine  cave,  les  lésions  du 
cœur  droit,  les  maladies  du  poumon  entravant  la  circulation  dans 
cet  organe  et  les  altérations  anatomiques  du  cœur  gauche  en  sont 
les  causes  les  plus  ordinaires. 

Dans  rtiyperémie  du  rein  on  trouve  'ict  organe  plus  ou  moins 
altéré  suivant  le  plus  ou  muinsdc  durée  ile  Tliyperémie  elle-même. 
An  début  les  reins  sont  légéicnicnt  augmentés  de  volume,  ils  ont 
une  coloiation  rouge  violacée.  Leur  surlace  est  lisse  et  les  étoiles 
(le  Verlieyen  y  sont  très-apparentes;  généralement  la  cripsnie  fi- 
breuse s'enlève  avec  Incilit/*.  A  la  coupe  on  voit  s'écouler  beaucoup 
plus  de  sang  qu'a  Tétat  normal,  et  la  surface  de  section  est  d'un 
rouge  vineux,  plus  foncé  toutefois  dans  la  substance  corticale.  A 
rexamen  microscopique  ou  constate  la  dilatation  des  vaisseaux  ca- 
pillaires et  leur  réplétion  par  des  globules  rouges.  Les  gloméiules 
de  Jlalpiglii  ont  leurs  dimensions  normales  et  leur  capsule  est  in- 
tacte. Dans  les  tubes  contournés  tes  cellules  épithéliales  sont  beau- 
coup plus  granuleuses  quVi  Télat  |diysiologique.  Les  tubes  en  anse  et 
les  tubes  droits  renlenuent  quelquefois  *ies   ejlindres  liyalins  ou 
liliiineux,  mais  leur  revôlcment  épithélial  reste  normal.  Quant  au 
l^ssu  conjonctif,  il  ne  présente  aueun<^  niodilicatîon  de  structure. 
»  Si  rhyperémie  passive  a  duré  un  certain  temps,  les  lésions  sont  plus 
avaacées.  Sur  la  coupe  on  voit  se  dessinet^en  lignes  l'ouges  tes  artères, 
les  veines,  et  les  glomérules  apparaissent  cornïuedes  points  rouges. 
Le  microscope  montre  souvent  la  c;q^sule  du  glomérule  distendue  par 
un  liquide  coloré  par  Hiématosine  qui  peut  même  aller  se  déposer 
en  granulations  pigmentaires  dans  la  capsule  de  Bowman  et  dans 
k  tissu  conjonctif  entourant  les  vaisseaux.  Atteintes  dans  leur  nutri- 
tion intime  par  suite  de  la  stase  sanguine,  les  cellules  épiliiéliaies, 
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celles  des  tubes  contourûés  d'abordj  colles  des  tubes  de  llenle  el  de 
BelHni  ensiiile,  mais  plus  rarement,  subissent  la  degcni'rpsreiice 
albuniineuse  d'abord  (tuméliiction  trouble  de  Virchow)  puis  la  dé- 
générescence granulo -g  laisse  use.  Quelquefois  on  les  trouve  cliar- 
géeâ  de  granidiUions  pigmentaires.  Dans  les  canaux  de  Henle  et 
dans  les  tubes  droits  on  reneonlre  des  cylindres  libnneux  reider- 
mant  des  cï  I Iules  epilhéliafes  desquamées,  des  grains  de  pigment 
et  parfois  les  globules  rouges,  Kniin,  si  rhyperémie  est  ir^s- 
anciennc,  oi  peut  con^^laler  une  légèi'e  hypertrophie  du  tissu  coû- 
jonc  certain  épaississemcnt  des  capsules  de  Bowman. 

Ces  ns  ne  sont  uas  de  nature  infïanimaloire   et  Ton  ne 

doit  pas  \  t   Bergson  (1),  Bani berger  (^) 

et  Rosi  h  lase  de  la  maladie  de  Brî|;ht. 

Comme  l\  siemeni  o    e        m,  veisch (t), les allératiuns ri^nides 

que  Ton  renco     -e  dans  ces  tases  veineuses  prolongées  (ma- 

ladies du  eœur,  compression  uu  onlitération  de  la  veine  cave)  >onl 
de  nalure  dé*;^énératjve.  Elles  résultent  de  rinsulfisance  de  Tapport 
du  sang  artéjiel  et  ressemblent  aux  altérations  décrites  paivMunk  (5) 
a  la  suite  de  la  ligature  de  Failère  rénale. 

Une  seconde  lésion  rénale  peut  se  rencontrer  dans  le  cours  de 
ralbuminuric  passagère;  c'est  hnephrile  albtimineuse  lérjère  (né- 
phrife  rahtrrhtth*  i\i'  Vircbow,  iirphrite  croupale  do.  Niemeyer  (OK 
néphrite  desquamative  de  Rosenstein  [7 ), néphrite  albumineusepaS' 
sagèredeCorni\{S)^néphritepare7ichymatexise  légère  deLecovd\i'{^)- 
Elle  se  rapproche  beaucoup  de  la  lésion  produite  par  rhyperémie 
passive.  C'est  l'altération  rénale  que  Ton  observe  à  la  suite  des  em- 
poisonnements aigus  par  les  canlharides,le  mercure,  le  plomb,  l'ar- 
senic, Tacide  sulfurique,lc  phosphore,  les  sels  biliaires;  Talcoolisnie 


(1)  Borgson,  Zur  causalen  Slalistik  der  Morb.  Drightii  und  der  Uen  Krankheiteii 
(Deul.  A/i/j.,  I8r»()). 

{"!)  Barnborj^cr,  Ucher  Baiehungen  zwischen  inorbus  Briglitii  und  yierenkrank- 
i  Virchow' s  Arcli.j  IS.')?). 

(3)  Rosonstciii,  Deitràge  mr  Kenntniss  vom  Zuzammenhang  zwischen  lien  bw 
Nierenkrank.  {Virchow' s  Arch.^  1857). 

(•i)  Kcisch,  loc.  cit. 

(5)  Munk,  Ueber  Circulai ions-Stœningen  in  den  Xieren  {Berl.   W'ocli.,  1804). 

(C)  Nicmever,  Eléminits  de  pathologie  interne,  trad.  franc.,  1805. 

(7)  Rosenstein,  Traité  pratique  des  maladies  des  reins,  trad.  franc.,  1871. 

(8)  Cornil,  Des  lésions  anatomiques  des  reins  dans  Valbumimirie  (Journ.  de  l'anat-ti 
de  la  physiol.  de  Ch.  Bobin,  18(U). 

(9)  Lecorché,  Traité  des  maladies  des  reins  et  des  altérations  pathologiques  de  l'uriM- 
Masson,  1875. 
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chronique  la  produit  fréquemment  aussi  et  c'est  probablement  elle 
qui  se  manifeste  à  la  suite  de  rabsorption  de  la  fuchsine ,  comme 
l'ont  prouvé  Feltz  et  Ritter  (1).  L'usage  des  vins  colorés  par  cette 
substance  peut  donc  lui  donner  lieu.  C'est  elle  pareillement  qui  se 
montre  dans  le  cours  de  la  plupart  des  maladies  fébriles  ou  infec- 
tieuses :  scarlatine,  variole,  typhus,  fièvre  typhoïde,  infections  sep- 
tiques,  diphthérie,  choléra,  pneumonie,  et  qui  apparaît  parfois  à  la 
suite  de  Timpression  brusque  du  froid,  surtout  quand  il  y  a  eu  sup- 
pression de  la  sueur.  Les  brûlures  étendues  lui  donnent  également 
lieu.  Elle  se  montre  aussi  passagèrement  dans  Therpétismc  surtout 
après  la  guérison  brusque  des  dermatoses.  Les  troubles  digestifs, 
rictère  la  produisent  également. 

A  Fœil  nu,  les  reins,  qui  sont  frappés  tous  les  deux,  ont  ordinairement 
leur  volume  normal,  quelquefois  ils  sont  un  peu  gonflés  et,  à  moins 
qu'il  n'y  ait  une  forte  hyperémie,  ce  qui  n'est  pas  le  cas  ordinaire, 
ils  sont  mous  et  fiasques.  Leursurface,  dépouillée  de  la  membrane 
d'enveloppe,  est  lisse  et  d'un  gris  blanchâtre  ;  les  étoiles  de  Verheyen 
sont  habituellement  congestionnées.  Sur  une  coupe  la  substance 
corticale  paraît  élargie,  opaque  et  colorée  en  gris  blanchâtre. 

Dans  certains  cas  la  néphrite  porte  plus  spécialement  sur  les  con- 
duits excréteurs  du  rein.  11  en  est  ainsi  dans  l'empoisonnement  par 
les  cantharides.  On  trouve  alors  les  calices  et  les  bassinets  enflammés, 
et,  de  la  base  des  pyramides  de  Malpighi,  on  voit  partir  de  petites 
bandelettes  opaques,  grisâtres  se  dirigeant  vei's  la  surface  du  rein. 
Elles  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  les  artérioles  fit  les  glo- 
roérules  colorés  en  rouge.  Les  pyramides  sont  d'un  rouge  bru- 
nâtre. Si  l'on  exerce  une  pression  sur  leur  sommet,  on  fait  sour- 
dre un  liquide  blanchâtre,  opaque,  analogue  à  du  pus.  Ce  liquide 
ne  renferme  que  peu  de  leucocytes;  on  y  trouve  des  cylindres  épi- 
théliaux,  des  cylindres  hyalins,  des  cellules  épilhélialcs  qui  ont  doublé 
ou  triplé  de  volume  et  sont  remplies  de  granulations  albumineuses 
ou  graisseuses.il  en  est  au  sein  desquelles  on  trouve  une  vacuole 
pleine  d'un  liquide  chargé  de  granulations  graisseuses. 

Dans  d'autres  cas,  surtout  dans  les  maladies  infectieuses  et  fé- 
briles, la  lésion  porte  sur  la  région  corticale.  Les  cellules  des  tubes 
contournés  ont  subi  la  dégénérescence  albumineuse  et  même  quel- 
ques unes  d'entre  elles  la  dégénérescence  graisseuse.  Cette  altération 
cellulaire  s'observe  aussi  dans  un  certain  nombre  de  tubes  de  Ilenle. 

(1;  Feltz  et  ï{i[icr,  Etude  expérimentale  de  ractionde  lafucJisine  sur  VorganiametiSlS. 
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La  néphrite  légère  5e  termine  par  réliminalion  des  cellules  dê^ 
pénérées  qui  .sont  remplacées  par  des  éléiiienïs  de  nouvelle  forma- 
lion.  La  {(uérison  esl  habituelle  dans  cette  lésion  nlnale. 

L'alhnminntie  pciiiianenle  sarconipaiine  des  altêi'ations  varî:îes 
connues  sous  le  nom  de  lét^ions  hrightiqnes.Cc  sont  la  néplirite  pa- 
rencliyoïaleuse,  la  néphrite  iulerstitielle  et  la  dégénérescence  amy- 
loïde. 

La  m^phrite fuircnchymatcuse qui  a  élé démontrée  surtout  parles 
travauK  de  Ueinhardt  (I),  de  Freriehs  (i)  et  de  Yircliow  (:{)  peut 
exister  à  trois  degrés  dilTérents. 

Le  preniior  dcg:ré  ne  s'observe  à  ramphithéiVlre  que  dans  les  cas 
d'albuminurie  ai<:ué,  chez  des  femmes  i  écemment  accouchées,  citez 
des  sujets  qui  succombent  à  la  néphrite  ronséculive  à  la  sc^rlalifie 

ou  à  l'impression  du  IVoid. 
On  trouve  alors  les  reins  vo- 
lumineux et  conj»eslionnés. 
La  capsule  iibi'euse  se  dé- 
laclie  facilement  et  sons  elle 
la  surface  de  For^îaue  est 
lisse  el  rougeatre.  La  coupe 
montre  une  con^^esltouas^t'ï 
unifnrme  de  la  subï^U'iD 
médullaire  avec  une  Iciû 
grisâtre  de  la  substance?  col 
ticale  sur  laquelle  se  *lèU 
client  en  rouge  les  glon 
ruies  de  JhdpighL 

Au  microscope  on  l'Oiu^lat^l 
que  la  lésion  porte  plits  8)>i 
ciaiement  sur  la  subslancti 
coriiaile,  et  qu'elle  a 
h  II  lé  par  relie  subsïant^''] 
En  effet,  les  tubes  droits  et  les  tubes  de  lleide  sont  presque  flor*- 
maux,  tandis  que  les  tubes  contournés  sont  opaques,  dilatés  el  rcin*| 
plis  presque  complètement  par  leurs  cellules  épilliélialesaugmentéell 
notablement  de  volume  (fig,  Sô).  Ces  cellules  sont  le  siège  d'^^l 


*^^nÊ^M 


FiG.  35. — ^Pr(?niitT  degré  de  Ift  iicpluiiv  f)aroii- 
<  hyinali^Ufit*  Lr's  tubes  (orlueux  oui  hnws  épiLhé- 
litiius  lumélles  ct^|jraTiul«^ux  (Uincercaux). 


U)  licinhiircll,  Vtber  die  Bright'seM  fCranfiheii  iCharite  Anmlm,  18^). 

(2)  Frericlis»  fJie  Bn^jhfsche^'ia'enktimkhcH,  tSîjl, 

(3)  Virchuw,  Ucber  paremlnjmalune  EtttiUiuiungf  1852. 
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iéralions  diverses.  Les  unes  onl  suVi  la  df*frenéroscence  nlbiimi- 
neuse;  les  autres,  et  €*est  le  ])lus  pcùL  nombre,  la  dr^î^cnén^scencc 
graisseuse.  Il  en  est  môme  qui  sont  en  voie  de  destruction  et  dont 
le^  frninnlalions  {graisseuses  sont  nparsps  dans  le  Uibide  rénaL  Au 
centre  des  tubes  il  y  a  souvent  «les  eylindres  hyalins.  Dans  les  tubes 
droits  on  peut  rencontrer  des  cylindres  fibrineux  ainsi  (loe  des  cylin- 
dres formés  de  cellnles  épilheliales  accoh^es  enlre  elles.  Quant  aux 
glonv'^riiles  de  Malpiglii,  a  Icnrs  capsules  rt  au  lissu  rnnjonclif,  ils 
ne  présentent  ordinairement  aucune  lésion.  Quelquefois,  en  raison 
de  la- violente  conj^estion,  ces  gtomérules  sont  le  siège  de  petits 
épanehennenls  sanguins  qui  se  sont  produits  dans  leur  intérieur. 

Les  cellules  des  tubes  urinifères  suivent  des  voies  dilTérentes.  Il 
en  e^t  qui  se  détachent  isolement  de  la  surlace  intérieure  de  ces 
tubes  et  qui  sont  entraînées  par  Turine,  Il  en  est  qui  se  desquament 
jtSiV  *:roiipes  et  constituent  par  leur  léunion  les  eylindres  ('pilbéliaux 
séjournant  pendant  un  certain  temps  dans  les  canalicules  et  tiuaie- 
mcnt  eipulsés.  D'autres,  et  celles-là  surtout  dont  la  dégénéres- 
cence D'e.st  pas  poussée  Irés-loin,  peuvent  revenir  à  Télat  normal, 
puisque»  je  vous  Tai  indiqué,  la  dégénérescence  albumincuseest  sus- 
ceptible de  guérison,  pourvu  e|ue  lailération  n\ait  jias  été  assez 
avancée  pour  amener  la  IVa^'-menlalion  des  éléments  qui  en  soûl  le 
feiéire. 

Celle  altération  rénale  peut  se  ternrdner  par  la  f^uérison.  Au 
bout  d'un  temps  plus  ou  moins  lonfç  suivant  !a  cause  productrice, 
les  reins  reprennent  leur  couslilulion  nm^nale.  Ce  l'eiour  à  Tinté- 
grîlé  de  slruclure  résulte  de  rcxpulsiou  des  eylindres  fibrineux, 
épithéliaux  ou  hyalins  qui  obstruaient  les  tulies.  Il  résulte  aussi  de  la 
disparition  de  la  dégénérescence  albiimineuse  dans  les  cellules 
non  desquamées;  enfin,  dans  les  récrions  des  tubes  où  Tépithélium 
a  été  détaché,  il  est  dû  à  la  ibrmation  de  nouveaux  éléments  à 
la  surface  interne  de  ces  tubes.  Ces  nouveaux  éléments  proviennent 
suivant  flindOeiscb  (I)  de  leucocytes  venus  du  tissu  eonjonctif 
<?nnaniraé  et  qui  auraient  traversé  la  paroi  des  tubes;  suivant 
Roherts  (2),  Grainger  Stewart  (3)  et  Dickinson  (4),  ils  résultent 
Al  la  segmentation  des  cenules  épitbéliales.  Je  n'ai  pas  à  examiner 
^êtle  question  j  puisque  vous  savez  qu'à  lï*tat  physiologique  les  cel- 


1(1)  Rtndfleisch,  Traité  d'htxiologk  pathotogique,  trad,  fratiç,,  1B73. 
I  (i)  Huhcrts,  On  Urmanj  and  fifnal  Dvieaxes,  1S70. 
^  (3)  (;niiijfcr-Strîw,irt,  À  practnai  Treatite  on  Brighf^  Dheaxe^  187L 

î  (4)  Dickinson,  On  Ihe  i^Mohtjij  and  Treuiment  of  the  Àlbuminutkîf  t8f*S. 
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Iules  épilhcliales  se  forménl  îocessaminent  sur  les  surfaces  qui  ]e& 
supporlenl  et  viennent  remplacer  celies  qui  s'en  déUicheni  iuces- 
sammenl  aussi.  Quand  la  giiérison  n\i  pas  lieu,  la  lésion  analomique 
passe  au  second  degré. 

Le  second  degi^é  de  la  n«!'phrite  pareDoliymateuse  succède  an  pre- 
mier degré»  comme  jevîens  de  vous  le  dire.  Il  se  monlredans  certaines 
ciixonstances  éliologiques  assez  bien  délerminées.  L'ai.'tion  du  froid 
humide  en  est  la  cause  la  plus  fréquente.  L'alcoolisme  chronique, 
d'après  les  recherches  de  Christison  (l),de  Becquerel  (2),  deMalm- 
sten  (3)  et  de  Frerichs  le  produit  ires-soovenl.  On  Tobsen^e  en- 
core dans  le  cours  des  processus  morbides  qui  altèrent  pi-ofondê- 
menl  la  nutrition  généi-ale.  La  tuberculos*^  (Lorain)  (4),  la  scroiii- 
lose,  la  carcinose  en  seraient  souvent  rorigine.  Eniin,  il  accomparrne 
ordinairement  la  dégénérescence  des  vaisseaux  du  rein  et  survienl 
aussi  à  la  suite  d'inllaminulions  des  calices,  des  bassinets  ou  de  lé- 
sions vésicales  eLprostalîques. 

Ici  les  reins,  qui  sont  siraullanémont  malades,  sont  toujours  plu? 
lourds  et  plus  volumineux  qu'à  Tétat  normal.  L'organe  arrive  g<%é- 
ralcmenl  au  double  de  son  voliune  et  de  son  poids.  La  tuqïi^iife 
fibreuse  s'en  détache  facilement  et  sous  elle  on  trouve  k*  rein  lisse, 
d'une  couleur  blanc-jaunûlre    et    notablenient  ramolli;  quelques 
étoih^s  de  Vrrlir'ViMi  tranclinnt  ^uv  la  enloralion  générale.  Ces  rnrac* 
tel  es  ont  fait  désigner  le  rein  ainsi  altéré  sous  le  nom  de  gros  rein 
blanc.  Sur  la  coupe,  la  substance  corticale  apparaît  manifestement 
tuméfiée   et  Ton  ne  peut  plus  y  distinguer  ni  les  glomérules  de 
Malpighi,  ni  les  vaisseaux.  11  y  a  dans  cette  région  une  véritable 
anémie  du  tissu  rénal,  comme  Tavait  constaté  Rayer  (5).  La  subs- 
tance médullaire  ne  paraît  pas  augmentée  de  volume;  elle  a  ordinai- 
rement sa  coloration  normale,  quelquefois  elle  revêt  une  teinte 
rouge  vineuse  elçà  et  là  on  y  remarque  des  stries  jaunâtres. 

L'exam(în  microscopique  rend  compte  de  toutes  ces  apparences. 
Les  lésions  portent  plus  spécialement  sur  la  substance  corticale.  Les 
tubes  contournés  sont  notablement  augmentés  de  volume  ;  il  en  est 
qui  sont  devenus  très-variqueux.  Dans  leur  intérieur  on  trouve  des 
cellules  épithéliales  énormes,  distendues  et  remplies  de  granuia- 


(1)  Clirislison,  On  the  varielij  of  Dropsy  (Edin,  Med.  and  chir.  Joum.,  1829.) 

(2)  Becquerel,  Sémiolique  des  urineSy  18il. 

(3)  Malmstcii,  Ueher  die  Dii<jhVsdie  Krankheit,  1810. 

(4)  Lorain,  De  l'albuminurie,  18GU. 

(5)  Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins^  1839,  42. 
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tioDS  nn  partie  albuminoyscs,  en  paiiîe  f;mïsseiJ5es.  Ces  cellulos 
lienu^nl  encore  à  la  parai  inlrrrie  drs  lubes  dans  oerlain^'S  réjj^ions, 
daiis  d'autres  elles  en  stml  détachées  H  lloltont,  pour  ainsi  dire, 
dans  la  cavité  lubulaire.  Cerlaincs  d^^nlift  elles  sont  irréf;uliùres, 
plus  ou  moins  dcclii(|ueîées,  en  voie  de  IVa^inenlaHon.  11  existe  des 
lubes  où  Ion  ne  retrouve  plus  d'éh'ments  eellulaires,  mais  un  li- 
quide (enaut  en  suspension  des  granulations  graisseuses  en  grande 
abondance  (ïv^,  8(î);  d'autres 
l'enter  ment  des  niasses  cylindri- 
ques formées  de  cellules  agglo- 
mérées entre  elles,  cylindres 
épitbéliaux;  d'autres  de^  cylin- 
dres hyalins  cbarjrés  de  j^ranu- 
latioDS  graisseuses.  Comme  l"a 
bien  observé  M.  Cornil,  h's  vais- 
seaux artériels,  les  gloniérules  et 
les  capillaires  restent  intacts  le 
plus  ordinairement;  cependant 
quelquelbis  les  cellules  épilbéii:^- 
les  de  la  face  interne  des  cap- 
sules de  Bowman  sont  en  voie 
de  dégénérescence  ^cranulo-grais- 
seuse,  Quanl  au  tissu  conjonctir, 
H  ne  présente  pas  d'altérations. 

Dans  la  snb>îtance  médullaiie  les  lésions  sont  moins  avancées;  les 
cellules  des  tubes  ne  montrent  qu'une  dégénérescence  albumineuse 
légère;  cependant  les  tubes  de  Henle,  surtout  dans  leur  grosse  par- 
lie,  présentent  souvent  les  mêmes  lésions  cl,  flans  un  ^niuid  nombre 
de  canaux  droits,  on  trouve  des  cylindres  hyalins  et  mt^me  des  cy- 
lindres épithcliaus.  Habituellement  la  lésion  doiil  il  s'agit  est  répan- 
dues tout  l'organe  et  le  rein  n'oflre  alors  aucune  granulation  à  sa 
suiface.  Les  auteurs  anglais  rappellent  alors  lanje  falff/  Kklney. 
D'autres  ibis  elle  ne  Trappe  que  quelques  groupes  de  tubes  con- 
tournés, disséminés  cà  et  là.  Dans  les  régions  ainsi  atteintes,  le  tissu 
rénal  augmente  de  volume,  lundis  que  les  pai  lies  voisines  ne  se  mo- 
difient pas.  Il  en  résulte  la  pinduclion,  à  la  surface  et  sur  les  coupes 
de  Torgane,  de  granulations  plus  ou  moins  nombreuses  et  plus  ou 
moins  volumineuses.  C'est  celte  dernière  forme  que  Johnson  (1) 
désigne  sous  le  nom  de  rein  g  nu  granuleux, 

(I)  Johnson,  On  the  Dmasea  of  the  Kidnetji  1855. 


|>,Tir«''iichyniatriJse;  f/,  (çluméi uli*  do.  Mal- 
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Telle  cstj  dans  ses  deux  degrés  habituels^  la  lésion  rénale  accom- 
pagnanL  ralbuminurie  que  la  plupart  des  auteurs  classiques,  depuis 
les  travaux  de  Reinhardt  et  surtout  depuis  les  idées  de  Virchow, 
appellent  la  néphrite  parenchymateuse  et  qu'il  conviendrait  peui*étrÊ 
mieux  de  qualifier  du  nom  de  dégénérescence  granulo-graisseuse 
des  épill  iras  rénaux ^  comme  Findique  M,  Kelsch.  Sans  doute  elle 
peut  rec*  aître  une  origine  inllammatoire,  mais  elle  pi>ul  cerlai- 
nement  ausîsi  être  produite  par  d'autres  causas  que  rinnammallon. 
ickinson^  Kelsch  et  aulres  auteurs,  la  lésion  telle  que  je 
I  s  la  décrire  serait  le  dernier  terme  de  la  néphrite  parea* 

I  :  ceoendant  certains  faits  prouvent  q\ie  le  rein,  û  le 

h  mter  une  troisième  phase  ana- 

tc  .minue;  il  s'atrophie  et  passe 

ai  té  granuleux.  D'après  G.  Jolm- 

sô  ;,  le  mécanisme  de  T atrophie  ré- 

na  »nt  :  Ayant  subi  comptéiemenl  la 

dé^  'Iules  épîthétiales  se  fragmenleut 

et  1  ent  libres.  Elles  s'énmlsionjient 

dam  irtie  expulsées  avec  l'urine  el  ea 

partie  i  c^ui  iiées,  j.        .c  e vimt  de  Béer  (4),  on  trouverait  les  es- 

paces lymphatiques  remp  ranulalions  graisseuses.  Les  tubes  dé- 

pouillé? d'épilhéliuniss'niiaissenl  alors  ;  le  tissu  conjonciirsf^  la^^^eet 
se  condense,  et  le  rein  s'atrophie.  Comme  du  reste  la  lésion  ne  marche 
pas  dans  toule  l'étendue  de  l'organe  avec  la  même  rapidité  el  qu'à 
côté  des  régions  aiïaissées,  il  en  est  qui  sont  encore  à  la  seconde 
période,  le  rein  prend  un  aspect  granuleux,  souvent  très-marqué. 

La  seconde  forme  des  lésions  brightiques  est  la  néphrite  intersti- 
tielle. Sa 'caractéristique  consiste  dans  l'hypertrophie  du  tissu  con- 
jonctif  du  rein  et  Ton  pourrait  à  bon  droit  l'appeler  cirrlwse  ou 
sclérose  rénale.  Elle  a  été  désignée  sous  les  dénominations  diverses 
decontracted  Kidnefj,  de  (joiity  Kidney  j^VLYloAà.  (5),  de  chronic 
desqnamative  nephritis  par  Johnson,  de  granular  degeneraiion 
par  Dickinson(6).  M.  Lancereaux(7)  l'appelle  7«é/)/in7e  proliféralive 

(1)  G.  Johnson,  On  the  forms  and  slafjes  of  BrighVs  Disease  of  the  Kidney^  1859. 

(2)  Bartcls,  Klin.  Slud.  ûber  die  versch.  Formen  von  diron.  dif.  Nierenentiundungcn, 
1871. 

(3)  Lccorché,  hc.  cit. 

(i)  De  Kcer,  cité  par  Charcot,  loc.  cit. 

(5)  Tod<l,  Cliuical  lect.  on  Urine  Disease,  1852,  57,  Ci. 

^0)  Dickinson,  loc.  cil, 

(7)  Lanccreaux,  art.  Rein  du  Diction,  encycl.  des  se.  méd.,  1875. 
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diffuse.  Son  étude  analomique  a  surtout  été  faite  par  Béer  (1)  et 
Traube  (2).  On  l'observe  chez  les  goutteux,  comme  Tonl  montré 
ToddyGarrod,  Charcot  etLancereauxet,  d'après  les  statistiques,  dans 
le  quart  des  cas,  elle  aurait  cette  origine.  Dan^  l'intoxication  plom- 
bique  elle  est  très-fréquente,  puisque,  d'après  les  relevés  faits  à  l'hô- 
pital Saint-Georges,  sur  146  sujets  morts  des  conséquences  du  sa- 
tumisaie^on  l'a  rencontrée  26  fois.  L'alcoolisme  chronique  a  été  con- 
sidéré par  les  auteurs  anglais  comme  la  produisant  souvent;  mais, 
comme  Font  prouvé  les  recherches  d'Ogston  (3),  de  Peters  (4)  et  de 
Lanccreaux  (5),  c'est  plutôt  la  néphrite  parenchymateuse  que  l'on 
observe  alors.  D'après  des  observations  de  Wagner  (6),  de  Klebs  (7)  et 
de  M.  Kelsch  (8),  dans  certains  cas  de  scarlatine  ce  serait  la  néphrite 
interstitielle  qui  se  montrerait.  Enfin  on  la  voit  encore  se  produire, 
comme  lésion  consécutive,  dans  les  aiïections  des  reins  telles  que  le 
cancer,  les  tubercules,  les  kystes  et  les  calculs;  elle  survient  pareil- 
lement quand  il  existe  des  obstacles  au  cours  de  l'urine  sur  le  trajet 
des  conduits  excréteurs  de  ce  liquide.  Les  rétrécissements  de  l'u- 
rèlhre  et  les  tumeurs  prostatiques  chez  l'homme,  les  tumeurs  uté- 
rines chez  la  femme,  les  calculs  arrêtés  dans  les  uretères  ou  les  tu- 
meurs qui  compriment  ces  canaux  lui  donnent  dpncfréquemment  nais- 
sance. Quant  aux  affections  du  cOeur  qui,  d'après  Bergson,  Rosenstein 
et  Bamberger  amèneraient  fréquemment  cette  néphrite,  il  est  bien 
établi ,  depuis  les  travaux  de  Traube,  qu'elles  n'y  donnent  lieu  que  très- 
rarement;  le  rein  cardiaque  n'est  pas  le  produit  de  la  néphrite  in- 
terstitielle, mais  bien  le  résultat  de  Tliyperémie  veineuse,  comme  je 
vous  l'ai  montré.  En  dehors  des  cas  de  maladies  locales  primitives 
du  rein,  la  lésion  frappe  les  deux  reins  à  la  fois. 

La  néphrite  inlersliliellc  présente  deux  périodes  anatomiques  évo- 
lutives. Dans  la  première?,  que  Ton  ne  peut  observer  qu'après  une 
mort  accidentelle,  on  trouve  le  rein  congestionné  et  augmenté  de 
volume;  son  poids  peut  aller  à  200,  250,  r350  grammes.  La  capsule 
se  détache  facilement  et  l'organe,  de  consistance  élastique,  est  rou- 

(1)  Becr,  Die  Bindesubstam  der  menslichen  yieren  im  gesunden  und  krankliaflen 
Zuttande,  1851). 
»ii  Traube,  Med.  Cenlralieit.y  1858;  Deul,  Klinil:.  1859;  Schmidrs  Jahrb.,  18n2. 
(3»  Oiçslon,  Phenoviena of  tlie more adiancedj  elc.  (fJdin.  Med.  a)id  Surg.  Journ.,  1833). 
ii)  Peler»,  cité  par  Lecorché,  loc.  cit. 

(5i  Laocereaux,  art.  Alcoolisme  du  Diction,  encyct.  des  se.  méd.,  Masson,  18G5. 
iù)  Wagner,  Arch.  der  Heilk.y  1807. 
H)  Kk-bs,  Handbuch  der  Palh.  Anat.    1870. 
{^)  Kelsch,  loc.  cil, 
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ge;Ur(^  avec  quelques  tnrlies  frrises  dissrrninér'S.  Sur  la  coupe ^^ 
substanc(vcoili*ale  un  peu  éJarj^it:^  esipaï'st^niee  de  capillaires  dilali^s 
et  de  poinls  rouges  qui  sont  les  glornérules  de  Malpi^lu.  Elle  est 
ordinî^ireinent  brunâtre  et  mouchetée  de  laclies  j^rises,  La  substance 
médullaire  esl  Iraricheiuenl  rouge,  quelquefois  de  Peinte  violacée. 
L'élude  microscopique  montre  ce  qui  suit  :  Dans  la  région  mé- 
dullaire on  ne  constate  au  début  aucune  lésion,  si  ce  n'est  une  di- 
latation des  capillaires  qui  sont  remplis  de  gloî>ules  rouges;  mais,  à 
une  époijue  pbïs  avancée, comme  Ta  démontré  M.Kelscb,  en  cerlain«; 
points  on  trouve  une  nuilliplicaïion  des  noyaux  du  tissu  conjonctif; 
il  y  a  production  de  noyaux  embryoplastiques  nouveaux.  L'éi»ilbé- 

lium  des  tubes  droits  peut  déjà 
é I  re  a t tei n t  de  dégé nérescence 
albuuiineuse.  Dans  lasubstancj' 
corticale,  le  tissu  conjonctif  [té- 
ritubulîdrc  et  périgloménilairc 
est  infiltré  d'une  masse  de 
matière  amorplie  au  sein  de  la- 
quelle existent  eu  très-grande 
al>ondance  des  noyaux  embryo- 
plastiques (fig.  37).  Celle  inlil- 
tialion  n'i'st  pas  égale  d*in* 
lootes  les  régions;  sur  certaïAS 
points  elle  est  irès-ronsii 
ralde,  sur  d'autres  peu  abo! 
danle;  il  en  est  entin  qui  n*( 
sont  pas  atteintes.  La  lésion 
donc  [dus  avancée  dans  la  su 
s  tance  corticale  que  dans  la  su 
slaiice  médullaire  et,  suivant' 
remarques tle  Dickinson,deGrainger-Sievvarl el de  Kelsch,eMe m; 
de  la  péripliérie  du  lobule  rénal  vers  son  centre.  Suus  l'iniluenre 
développement  considérable  des  noyaux  embryoplaslicpies  et  d«^ 
matière  amorphe  qui  leur  sert  de  gangue,  les  vaisseaux  capillaireâ 
la  région  sont  comprimés  et  il  en  résulte  une  vérilable  anémie  de 
substance  corticale.  Par  contre,  les  vaisseaux  des  glomérules  sol 
très-gorgés  de  sang,  et  souvent  la  pression  intra-vasculaire  yestle! 
qu'il  s'y  Tait  des  bémorrbagies  capillaires  dont  les  produits,  en- 
traînés avec  la  sécrétion  rénale,  peuvent  se  retrouver  dans  rurinc. 
La  compression  exercée  sur  les  canaux  uriniléi'es  amène  leur  Jinû- 


s<^eL'f^' 


Fie.  Zl.  —  rriiitiîcr  ik^Ti*  de  \u  néphrite 
iitLtJslîtJelle.  aVutuur  û*^  ^luniôiulrs  tic 
Mali^gbi  oi  dr?>  tubes  rén:uix»il  y  a  îhk^ 
in  ni  Ira  lion  pïir  «li'S  iioyayx  eiiit^rvoflas- 
li(|yt'S  iiotiiliretix  (Liincerfiniix), 
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nution  de  volume  en  mùiiie  iewips  que  la  rlégêiieresconce  graniilo- 
graisseuse  de  h^-urs  cellules  de  rev*>iemenL,  11  y  a  donc  presque  lou- 
joui^  à  ce  moment  concomilaiice  des  lésions  de  la  neplirite  parcn- 
chymateuse  et  de  celles  de  la  néphrile  inlerstitielle. 

Li  morl  accidentelle  des  sujets  aUeints  du  nt'plu'itc  inlers- 
titielle  peut  faire  observer  la  lr^'iou  anatoniique  dans  une  période 
plus  avancée  de  son  évolution.  Dans  ces  cas,  on  trouve  dans  la  sub- 
^Unee  cortic4iIe,  à  la  place  des  noyaux  einbj-yoplastiques  antérieurs, 
des  corps  fusiformes  plus  ou  moins  i^oiupiétement  développés  et 
môme,  dans  certaines  régions,  de  véri labiés  libres  lamineuses.  Les 
cloisons  de  tissu  conjonctif  siluées  entre  les  tubes  sont  toujours  très- 
élargies  et  les  Uibes  comprimés  ont  leurs  épitbéliums  dégénérés. 

Quand  les  malades  succombent  par  les  progrès  de  leur  aiïectiun, 
le  rein  est  arrivé  à  la  deuxième  période*  de  la  lésion  analomique» 
Son  volume  a  dimintié  de  moitié  et  même  davantage.  Lecorclié  a 
trouvé  des  reinsquine  pesaient  que  50 grammes  etqueSOgnujimes. 
Garrod  en  a  rencontré  un  du  poids  de  15  i^ratmnes.  La  capsule  fi- 
breuse est  épaissie,  bianchiltre,  résisUmle;  elîe  adhère  par  places 
très-intimement  à  la  surlace  de  Torganc  et  ne  peut  être  détachée 
qu'en  enlraiiianl  avec  elle  des  lambeaux  de  la  substance  rénale.  La 
surface  du  rein  est  inégale,  granuleuse^  mamelonnée,  et  les  saillies 
qu'on  y  observe  sont  de  couleur  grisîltre  et  m(\surent  habitin^llement 
de  t  àa  millimètres  de  diamètre.  Quelquefois  on  y  tronve  des  dé- 
pressions considérables  (jui  donnent  au  rein  un  aspect  lobule.  Çà  et 
là  existent  souvent  des  kystes,  quelquefois  très-nombreux,  et  doni  le 
volume  varie  depuis  celui  d'un  petit  pois  jusqu'à  celui  d'une  cerise; 
Jeur  contenu  est  tantôt  un   liquide  transparent  ou  jaunâtre,  tantôt 
masse  agglomérée  où  Ton  reconnaît  des  épithéliums  en  voie  de 
ènérescence  albumino-graisseuse  et  un  ancien  épanchement  san- 
piin  diversement  coloré  par  suite  des  modihcations  delà  matière 
colorante  du  sang.  Sur  la  coupe   on  voit  la  substance  corticale 
amincie  plus  ou  moins  et  trôs-irrégulièrement;  son  é|iaisseur  peut 
n'i^tre  plus  que  de  deux  et  même  de  un  millifuètre.  Des  kystes  sem- 
blalilcs  à  ceux  de  la  snrlace  jieuvent  s'y  lencontrer.  La  substance 
méilullaire  est  légèrement  décolorée. 

Les  altérations  microscopiques  portent  sur  les  glomérules  de  Mal- 

piglii,  sur  les  canaux  contournés,  sur  le  tissu  conjonctif  el  sur  les 

Vdbseaux,  Elles  siègent  parliculièrement  dans  la  substance  cortic;de. 

Dans  lesglotuérules,  la  capsule  de  Bowman  est  toujours  épaissie 

confondue  avec  le  tissu  conjoncUf  ambiant  dont  on  ne  peut  l'iso- 


551  LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

1er;  le  glomérule  esl  nolalilement  atrophié»  réduit  a  la  moitié  on  an 
tiers  de  son  volume.  Les  é|nl!i*"'iiuins  qui  tapisseiU  la  l'are  interoe 
de  la  capsule  ou  le  bouquet  vasculaire  sont  en  partie  ilétinits  et  t^ii 
partie  atteints  de  dégénérescence  graisseuse.  Le  plus  souvent  loufe- 
Ibis  tout  le  bouquet  vasrulaire  est  l'eeouverl  d'éléments  du  tissu  eori- 
jonctif  (le  nouvelle  Conuation.  Diins  certains  glomérulesonrenL'ontre 
des  noyaux  embryoplasliques;  dans  d'autres  ce  sont  des  cellule:> 
fusilûruics;  d:uis  d'autres  une  masse  conjonrtive  homogène,  \3l\ix\û- 
ment  tilnilLûre,  se  confondant  avec  la  capsule  de  Uowman;  il  en 
est  enfin  qui  sont  léduits  a  une  sphère  de  tissu  conjondirau  centre 
dt*  laquelle  on  trouve  une  petite  masse  jaune  et  granuleuse. 

Le  plus  grand  nombre  des  canaux  contournés  a  disparu  [ar  le 

fait  de    la  corn  pression  exercée 
sur  eux  par  le  li^sii  de  nouvelle 
formai  ion   (fig,  38  k   Cependant 
çà  et  là  on  en  reconnaît  encoi'c 
sous  la  forme  de  petites  ouver- 
tures circulaires  ou  de  larunc> 
:dlongées,    tapissées   de  celhileii 
iiouvrlles  ou  complètement  de- 
[iourvues  de  revêtenirnt  épilh»^ 
liai,   OutOques-uns  de  ces  luh'*> 
reafermeut  des  cylindres  livalins* 
Le  tissu  conjonctif  est  arriv»* 
presque  partout    a    sa   parfaite 
conslilulion.  11  apparaît  formé  de 
fibi'illes    laniineuses   parmi  lei- 
quelles  persistent  un  nombre  plus 
ou  moins  consiilérable  de  co\f^ 
fusilbrjues.  Gcpemlaul  ré\u!iili(* 
morbide  ne  se  faisant  pas  avec  la  ménie  rtipidité  dans  toules  les 
lies  de  Toi'gane,  on  trouve  des  régions  où  ce  tissu  est  encore  cofl 
titué  par  la  inatiérc  amorphe  remplie  de  noyaux  enibryoplasliqu 
et   d'autres  ou  existent  eu  abondance  les  corps  fusiformes. 
ces  régions,  les  altérations  des  tubes  uriuifères  sont  momsava 
cées  et  sont  identiques  à  celles  que  je  vous  déci'ivais  tout  a  H^n 
pour  la  première  période  de  la  néphrite  inlerstitielle.  C'est  prâ 
sèment  à  ces  diflérences  dans  la  rapidité  de  révolution  du  pvocesi 
inllammaloire,  suivant  telles  ou  telles  autres  régions  de  rorjiaiJ 
que  doit  être  rapportée  la  production  de  cet  état  gi^anuleux,  miiu 


iiiltrrstiLicIic.  Les  luLics  rénaux  ont  en 
jymrute  partie  ilispani  ;  h^  Us^n  conjorïC- 
lif  C8l  arrivé  à  Véi^X  ttliriliuirc. 

(LîittCKîreauv  ) 
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lonné  du  rein  dans  la  néphrite  intei'stiLielltî.  lin  eiï^t,  li^s  parlics 
saillaotes  sont  celles  où  la  lésion  est  moins  avancée  dans  sa  niarelie, 
et  les  prlies  déprimées  correspondent  à  celles  où  le  lissu  nouveau 
est  arrivé  à  son  complet  développement. 

Les  petites  artères  participent  nu  processus  morbide.  Comme  il 
résulte  des  recherches  de  M.  Kelsch,  leur  tunique  externe  et  leur 
tnuique  moyenne  sonl  envahies  par  rhypertropliie  du  tissu  conjonclit 
lit  les  fibres  muscuhiîres  de  la  tunique  nioyerme  ont  presque  cum- 
plélement  disparu.  De  plus,  la  tunique  inïerne  est  atleiute  et,  sur 
toutes  les  artères,  mèrae  sur  les  plus  volumineuses,  ou  trouve  (prelle 
a  considérablement  augmenté  de  vu!um*_*  par  suite  d'une  nbondanle 
production  de  tissu  conjonctiC  nouveau,  li  en  résulte  un  l'étrécisse- 
menl  notable  du  calibre  vasculaire  qui  se  trouve  réduit  à  la  moitié 
ik  son  volume  chez  certains  vaisseaux  et  qui  disparait  même  totale- 
ment  chez  d'autres. 

Les  kystes  dont  je  vous  ai  parlé  siègent  plus  particulièrement 
dans  la  substance  corticale;  nu  en  rencontre  cependant  parfois  quel- 
ques-uns dans  la  sulistanee  médirllaire.  Ils  font  habitudlement  saillie 
à  la  surlace  de  rorj^auc  et  peuveiil  être  Ibrl  nond)reux.  11  eu  est  de 
plusieurs  espèces.  Les  uns,  très-petils  et  que  Ton  Jie  reconnaît  qu'a 
Texamen  microscopique,  sont  rorinés  par  une  membrane  transpa- 
rente, tapissée  ù  sa  surface  interne  par  des  cellules  é[utliélia!es  dis- 
posées en  une  ou  plusieurs  couebes.  Dans  leur  cavité  existe  une  ma- 
lière  homogène  ou  grenue,  rormant  parfois  des  cercles  concentriques 
et  au  ecnlre  de  hiquelle  (ui  trouve  souvent  un  vérîlable  cylindre 
hyalin.  Celte  matière  se  guidie  sous  rinllueuce  de  racide  acétique 
et  se  colore  par  le  carmin;  elb'  est  donc  de  nalure  albuminoïde  et 
provient,  selon  loule  probal>ilité,  dr*  la  deslructimi  des  cellules  épi- 
théliales  qui  naissent  incessamment  à  la  surhice  interne  de  la  mem- 
brane kystique.  Ces  kystes  sont  connus  sous  h^  nom  de  kijste.^  roi- 
kides.  Les  autres  sont  formés  par  une  membrane  libreuse  et  recou- 
verts à  leur  suiiace  inlei'ne  d'une  coucbe  de  cellules  éinthéliales 
qui  resseuddent  aux  cellules  des  tubes  urinifères.  Leur  paroi  ex- 
terne est  contiguë  au  lissu  rénal.  Le  liquide  qu'ils  renferment  con- 
tient le  plus  souvent  les  éléments  de  rmine,  d'où  le  nom  de  fajsk's 
nrinaires  qui  leur  a  été  donné.  On  y  trouve  de  l'urée,  de  Talhu- 
raioe,  des  cristaux  diacide  urique  et  parfois  aussi^  traces  dlicjnor- 
rhagîes  antérieures,  des  tables  de  cbolestérine  et  des  cristaux  dlié- 
matoïdine.  Ces  deux  espèces  de  kystes  résultent  de  la  <listension  des 
caga^  urinaires  comprimés  en  aval  et  peut-être  aussi  en  amonl  par 
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le  dt^veloppement  du  tissu  conjonclif.  Poiil-être  aussi^  comme  sem- 
bleraient le  prouver  les  recherches  de  Rokitansky  (1),  de  Frerichs, 
de  Bekmann  (2)  et  de  Klein  (3),  certains  d'entre  eux  provienneiit- 
ils  de  la  distension  des  {^loniérules  de  Slalpig^lii?  Les  kyssles  renrer- 
mant  des  résidus  d'hémoii'hnfçies  antérieures  ,  tels  que  ceux  qui 
ont  été  décrits  par  Ranvier  (4)  sous  le  nom  de  kystes  alberonui- 
te\t^,  reconnaissent  peut-être  cette  oripne.  Dans  la  substance  mé- 
duilaire  où  ils  existent  souvent  aussi,  les  kystes  résultent  pareil! lv 
ment  de  la  dilatation  des  canaux  urinaires  comprimés  par  le  déve- 
loppement du  tissu  conjonclif.  À 

La  substance  médullaire  du  rein  est  toujours  beaucoup  moins 
altérée  que  la  substance  corticale.  Cepcndaut.  le  plus  ordinairement 
les  tubes  de  Beltini  sont  dilatés  et  variqueux  ça  et  là;  et,  dacsun  , 
prand  nombre  d'entre  eux^  on  constate  une  dégénérescence  graisJ 
seuse  de  répithélium;  il  est  môme  des  tubes  qui  ont  perdu  complé-^ 
tement  leur  revêtement.  Les  tubes  en  anse  ou  de  Henle  n'éprouvent 
que  [leu  de  changements.  Quant  au  tissu  conjonctif  de  la  substance 
médïdiaire  il  est  manifestement  en  %^oie  d'hyperïropbie,  mais  œtfc; 
hypertropbie  est  à- sa  période  primitive  de  développement. 

La  népbrite  interstitielle,  je  vous  le  disais  tout  à  l'heure,  s'accom- 
pagne d'altérations  des  vaisseaux  du  rein*  Ces  altérations  ont  été 
Tobjet  de  travnux  nondireux  dans  ces  di^rnières  années»  et  bientfUé 
je  vous  les  ai  d/'i-rites  d'après  les  recherches  de  M.  Kelschjliujporle 
de  vous  donner  connaissance  du  débat  qu'elles  ont  soyl(M'é  en  An- 
gleleri'e  et  qui  du  reste  n*est  pas  encore  vidé.  En  \H7i,  Gui!  et 
Sutlontr»)  ont  soutenu  que  l'atrophie  rénale  dan.^  la  maladie  deljrighl 
était  la  suite  de  lésions  vasculaires  existant,  non-seulement  dans  le 
rein,  mais  dans  la  peau,  les  muscles  et  la  plupart  des  viscères  de 
rnrjianiîHme.  Ces  lésions  consisteraient  dans  la  formation,  dans  les 
luuiipics  internes  et  CKlernes  des  tubes  vasculaires,  d'une  substance 
tihreiise  ou  fibro-hyaline  qui,  par  sa  présence j  rétrécirait  considé- 
rahlement  ieur  calihiT.  Suus  rinJlnenre  de  cette  lésion  {arlerk*^^^ 
pillary  fibrosls)  on  observerait  la  production  d'un  état  cirrhotique 


(1)  Hokit.msky,  Lehrb.  d.  pathol.  Anatomie,  M.  III. 

(2)  Bokmann,  Ueber  Nierenkijsten  {Virchow\'i  At^i.,  185G). 

(3)  Klein,  Zur  Kennlniss  der  Xiercnkysten  (Virchow's  Arch.,  1800). 

fl)  Ranvier,  Note  sur  un  cas  de  kystes  atliéromateux  des  reins  {Journ.  de  l'anat-  tt 
de  la  phys.  de  Ch.  liobin,  iHOT). 

(5)  Gull,  CUnical  lecture  on  chronic  BrighVs  DiseasCf  tvith  contracted  Kidney  [arteriO' 
capillary  fibrosis)  (Drit.  Med.  Journ.,  187^). 
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de  la  plupart  des  fJssos  de  rorj^^imisme,  Cês  idées  riirenl  allaquces 
par  Johnson  (l)  qui,  rrpoiïssarU  Varierlo-rapUlary  /ibrosis^  soulint 
rextsleoce  d'une  hypeilropliie  de  la  tunique  musculaire  des  petits 
vaisseaux.  Pour  Grain^ifer-Stewart  Ci)  vX  Itoberls  (3),  ils  rejettent 
aussi  Tarterio-fibrosis  de  Gull  et  SutLou.  Il  en  est  de  même  de  Cor- 
nîl  et  Ranvier;  de  nouvelles  recherehes  sont  doue  neeessaii'es  pour 
trancher  k  question. 

Li  néphrite  parencbymalcuse  et  la  néphrite  interslilielle  sont,  à 
proprement  parler',  les  It'îsiunsrénules  que  Vmi  renconlre  dans  Tal- 
bummurie  permanente;  ce  sont  tes  véritables  altérations  brightiques, 
el  cependant  la  jdupart  des  auleurs  admettent,  eommc  l'orme  ana- 
tomîque  de  la  maladie  de  Ltrij»'iit,  la  dégéoéreseence  amyloïde  du 
rein.  Or,  vous  le  verrez,  la  clinique  nous  montre  que  si,  dans 
ceitaîits  cas  ifaUjuminurie  permanente,  on  constate  la  dugiénéres- 
cence  amyloïde  des  reins,  il  est  pai;  rnnire  des  cas  de  dr;:énéreseence 
amyloïde  où  Taibuminurie  l'ail  délaiiL  C'est  donc  avec  raison  que  Ton 
doit  considérer  cette  lésion  comme  [touvant  exister  avec  Talhunu' 
nurie,  mais  comme  ne  lui  étant  pas  lalalement  liée.  Si  Ton  en  croit 
5f,  Lecorché,  ralbuininurie  ne  se  monlrci'ait,  en  elTet,  dans  ta  dégéné- 
l'escence  amyloïde,  que  s'il  y  a  complication  d'aitératioris  épilhéliales 
dans  le  rein.  En  réalité,  la  né[iluile  parenchymateuse  accompagne 
souvent  la  dégénérescence  amyloïde.  Du  reste,  les  auteurs  récents 
<Lancereaux,  Leeorclié,  Darlels  el  Ctiarcot)  séparent  nettement  celle 
lésion  des  néphrites  brighli([ues. 

t La  dégénérescence  ain\loïde  dont  vous  connaissez  les  caractères 
imiques  et  analomiqiies,  di'djute  ordinairement  dans  le  rein  par 
le^  glomérules  dL'  Malpighi  pour  s'élendrc  ensuite  aux  autres  élé- 
ments de  Torgane.  Son  évolution  comprend  deux  périodes.  Dans  la 
première,  le  rein,  si  la  lésion  Va  envahi  lout  enlier,  est  considéra- 
blement augnirnté  de  volume;  son  poids  peut  aller  jusquVi  850  et 
tfW  grammes.  lia  capsule  s'enlève  facilement  et,  sous  elle,  on  trouve 
lasurtace  deTorgane  lisse  et  piMc,  mais  non  colorée  en  blanc  jaun;!- 
Ire;  quelrpjcs  étoiles  veineuses  sont  visibles.  Sur  la  coupe  un  trouve 
lasuljslance  corticale  augmentée  de  volume  avec  une  leinle  pâle  et 
grisâtre  analogue  quelquefois  à  celle  de  la  cire  blancite;  suivant  la 


II)  C.  Jnlinsoti,  Paiholnqij  of  Chrome  Dritjhts  Disease  with  conlracM  Kultietj^  wilh 
w/  refereurf  to  ihr  Theortj  of  Arterh-eapiUiinj  flbrom  (Urii,  Mrti  Jottni.^  1875). 
pl  ilraintîPr-Strvvart,  On  Chtonie  ftrighVt  Diêensé  iBi'it.  Mnd,  Attaoc,,  1873). 
(:ii  Iloberlt,  BviLMtd.  Auot.,  187a. 
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description  de  Meckel  (t),  on  y  distin^^ne  U^s  (^orpiisrules  de  Malpoli 
comme  des  gouUeleUes  de  rosée  brillantes  el  élastiques.  En  Irailanl 
le  tissu  par  Fiode  et  Tacide  sulfurique,  on  voil  apparaître  les  caj'ac- 
lères  de  la  df'géneresccnce  que  dt'monïre  plus  parfaitemenl  encore 
le  violet  de  méthjlanilinc  réccniment  employé  par  M.  CorniUi),  La 

substance  médullaire  conserve 
imrfois  encore  son  étal  norm;«l; 
mais  elle  peul  aussi  être  envahie 
et,  dans  ce  cas,  elle  a  la  teinte  gri- 
sîUredela  substance  corticale.  Le 
mici'oscope  montre  que  la  lésion 
Trappe  les  vaisseaux  artériels  m 
dcbulanl  par  lesglomêrules,  piiis 
par  les  artères  allérentes  et  effé' 
rentes.  Ces  vaisseaux  atteinls  sui- 
cessivement  de  dedans  en  delién 
sont  nolablenient  rétrécis  ( 
,'J'J),  Plus  tard,  les  parois 
tubes  urinil'ères  sont  envabii 
a  leur  tour,  principalement  Jam 
les  pyramides  de  Malpi^ihi.  Dai 
les  canaux,  on  trouve  en  mè 
temps  des  cylindres  dits  amyloïdes  sur  lesquels  nous  rcviei 
drons.  De  pki<,  pendant  que  marche  la  dcgénérescence  vasci 
laire,  la  substance  corticale  est  ordinairement  atteinte  de  ncphril 
pareoehymateuse,  et  l'on  y  retrouve  l'élargissement  des  canalicnb 
et  les  dégénérescences  épithéiiales  granulo-graisseuses  que  je  voi 
ai  décrites. 

Dans  la  seconde  pciiode  le  rein  est  petit,  manifestement  atropliiti. 
La  capsule  se  détacbe  diUicilemenL  et  la  surlace  de  rorgane  est 
melonnée,  granuleuse,  parfois  même  lobulée.  Il  n'est  pasiared*) 
renconlrer  df  petits  kystes  pleins  de  liquide.  Sur  la  coupe  on  recoi 
naît  que  la  substance  corticale  a  diminué  d'ép^iisseur,  et  que  ccll 
épaisseur  est  très-inégale.  L'épreuve  par  Ja  teinture  d'iode  et  Tacii 
sulfurique  donne  les  caractères  de  la  dégénérescence.  Indépendain' 
ment  des  lésions  des  vaisseaux  précédemment  signalées,  inJcp^^^n- 
damment  des  altérations  des  tubes  uriiiiléres  et  de  leurs  cellule^ 


Fie,  3'}.  —  DL'jfL^nért'scencp  amyl^jde  fin 
rein;  a,  branclie  arlérieJle;  ce,  luUes 
réuLiux  allérûs  (Lanccruatix}. 


1 


{{)  Meckel,  Àmiaîen  der  Charite-Kranhenhaiixen,  ÏHI^t^. 
(i)  Corail,  Arch.  de  pinjsUA,  jiorm^  et  path.j  ilassoju  1875, 
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épîthéliales,  le  microscope  montre  que,  dans  ces  cas,  comme  Tont 
établi  Munk  (1)  et  Grainger-Stewart  (2),  la  dégénérescence  amy- 
loide  s'est  compliquée  d'une  néphrite  interstitielle  diiïuse.  En  efiet, 
le  tissu  coDJonctif  de  Torgane  est  alors  notablement  hypertrophié. 

Telles  sonty  messieurs,  les  lésions  ordinaires  du  rein  dansTalbu- 
minurie;  mais,  il  faut  bien  le  reconnaître,  ces  lésions  sont  suscepti- 
bles de  se  combiner  mutuellement  entre  elles,  et  c'est  précisément  à 
cette  combinaison  qu'il  faut  rapporter  l'obscurité  si  grande  qui  a 
r^né  dans  la  science  sur  la  nature  des  lésions  de  l'albuminurie. 
Comme  je  viens  de  vous  le  dire,  la  dégénérescence  amyloïde  sac- 
compagne  tantôt  de  néphrite  parenchymateuse,  tantôt  de  néphrite 
interstitielle.  De  même,  on  voit  fréquemment  la  néphrite  inlersli- 
tîelle  s'allier  à  la  néphrite  parenchymateuse.  L'altération  rénale  dé- 
crite par  Rosenstein  sous  le  nom  de  néphrite  diffuse  est  précisément 
la  combinaison  de  ces  deux  lésions  et,  selon  toute  probabilité,  il 
en  est  de  même  de  la  néphrite  albumineuse  avec  dégénérescence 
graisseuse  des  vaisseaux  admise  par  Cornil  (3). 

Si  maintenant  nous  voulons  posséder  une  vue  synthétique  des 
lésions  anatomiques  du  rein  dans  l'albuminurie  permanente,  autre- 
ment dit  des  lésions  de  la  maladie  de  Bright,  nous  l'obtiendrons  en 
exailiinant  les  travaux  anglais  aux  conséquences  desquels  se  sont 
ralliés  les  observateurs  les  plus  autorisés.  Cette  vue  synthétique, 
comme  vous  le  comprendrez,  a  une  importance  considérable  : 

Dès  1854,  Samuel  Wilks  (4)  avait  avancé  que  les  lésions  de  l'al- 
buminurie persistante,  désignée  habituellement  sous  le  nom  de  ma- 
ladie de  Bright,  ne  se  rapportent  pas  à  une  forme  analomique  déter- 
minée, comme  l'avaient  cru  Bright  et  Rayer,  mais  bien  à  un  groupe 
d'altérations  rénales  dont  les  deux  extrêmes  sont  représentés  par  le 
reingroset  blanc  et  le  rein  petit  et  ratdtiné.  Et  défait,  si  vous  vous 
reportez  à  l'étude  analomique  qui  précède,  vous  verrez  que  c'est 
ainsi  que  les  reins  se  présentent  aux  autopsies.  Le  rein  gros  et  le 
rein  petit  ne  sont  pas  des  lésions  de  différentes  périodes  d'une  même 
altération,  car  les  symptômes  cliniques  qui  caractérisent  la  lésion 
du  rein  petit  ne  succèdent  pas  à  ceux  que  Ton  observe  dans  le  cas 


(1)  Mank,  cité  par  Fehr,  Ueber  die  Amyloïde  Degeneraiion^  insbesoiuiere  der  Xieren, 
1867. 

(2)  Grainger-Stewarl,  Brit.  Rev.,  1807. 

(3)  Gomil,  Mémoire  sur  les  lésions  anatomiques  du  rein  dans  l'albuminurie  (Journ. 
de  Fanât,  et  de  la  physiol.  de  Ch.  Hobin,  1805). 

{X)  Samuel  Wilks, Cwes  of  DrighCs  Disease,  wiih  Remaries  [Guy's  Hosp.  Rep.j  \SoX). 
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du  gros  rein,  CelUî  idée  reprise  parllandfield  Jones(l)étparTodilU)i 
fut  surtout  développée  par  Johnson  (3).  Suivant  cet  auteur,  il  y  a 
dans  la  maladie  de  Btight  chronique  deux  Tormes  d'altérations  ré- 
nales distinctes  :  I''  le  rein  g^roSj  pâle,  gras  ou  lardacé;  2' le  rein 
petit,  atrophié  et  granuleux.  Dans  la  preniiore  forme,  riirineesltrè.s- 
albumineuse,  peu  ahondante  et  rhydropisie  se  manifeste  constam- 
ment et  rapidement.  Dans  la  seconde,  l'urine  est  olaire,  peu  albu- 
mineuse,  rhydropïsie  est  rare;  on  n'observe  qu'un  léger  œdème 
dans  tes  derniers  temps  do  la  vie.  Cette  distinction  est  justifiée  au 
point  de  vue  de  la  clinique  et  ne  doit  jamais  être  perdue  de  vue. 
Le  rein  gros  et  pi\!e  correspond  a  la  néphrite  parenchymateus^;  le 
rein  petit  et  ratatiné  à  la  néphrite  înterstitielte  et,  môme  quand  il  y 
a  concomitance  de  dégénérescence  amybïde,  si  le  rein  est  volu- 
mineux, la  néphrite  parenchymaleuse  existe,  tandis  que  l'on  trouvt^ 
dans  Talrophie  rénale  complication  de  néphrite  inlerstilielle,  A  la 
vérité, dans  la  troisième  période  delà  néphrite  parenchymateusep  on 
peut  rencontrer  les  reins  atrophiés,  mais  les  cas  de  ce  genre  s**Rt 
extrêmement  rares.  Comme  nous  le  verrons  du  reste,  à  chacanf  tic 
CCS  formes  anatomiqucs  correspondent  des  symptômes  spériaux;  m 
rein  gros  et  hlani-  appartiennent  les  urines  rares^  fortement  albutni- 
neuses  et  les  hydropisies;  au  rein  petit  et  ratatiné  incombenUes 
urines  peu  albuinineuscs,  abondantes,  rhypr'rtrnpbî(^  rlu  i^œur,  la 
rétinite  et  Turémie  ;  dans  cette  forme  les  hydrôpisies  sont  rares. 

.ic  termine  cette  élude  des  lésions  anatomiques  en  vous  rappelant 
que  les  embolies  des  branches  artérielles  du  rein,  les  thromboses  de 
la  veine  rénale,  les  infarctus  uratiques  de  la  goutte,  la  tuberculose 
aboutissant  à  la  caséification  du  rein  et  le  cancer  rénal  peuvent  exis- 
ter avec  Talbuminurie.  C'est  souvent  en  développant  par  leur  pré- 
sence soit  Tune,  soit  Taulre  des  lésions  précédemment  étudiées  que 
ces  altérations  amènent  le  passage  de  Talbumine  dans  l'urine.  On 
doit  en  dire  autant  des  abcès  mélastatiques  du  rein  et  de  la  pyélo- 
cystite  qui  s'accompagnent  frécjuemment  d'albuminurie. 

Les  r///('>7///ows  (/jf  srt;«7  dans  l'albuminurie  sont  encore  aujourd'hui 
à  peu  de  chose  près  inconnues.  Pour  ce  qui  est  des  albuminuries 
passagères,  de  celles  qui  se  dévelo})pent  à  la  suite  des  modifications 

(I)  llanjUield  Joncs,  Ou  tlie  curative  Treatinent  oj  chronic  Morhus  Dright  {}lf^- 
Times  and  Gaz.,  1855). 

{t}  Todd,  Clinical  Lectures  on  certain  Diseases  of  the  urinary  organs  ami  on  'M'* 
sieSy  1857. 

(3)  Jolinson,  divers  écrits,  1855,  1858. 
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mécaniqpies  dans  lacirculiUion  rénale  et  de  colles  qui  accampagnenL 
ou  suivent  les  maladies  ai^^iiës,  infret ieuscs  ou  non,  ces  allor-ations 
ne  sont  pas  bien  définies  au  point  de  vue  des  rapports  qu'elles  peu- 
^enl  avoir  avec  Talbuminurie  elle-même.  Il  est  ccitaîn  cependant 
ue,  dans  les  maladies  non  iidectîeiises,  la  de^tï  uction  des  glolndes 
uges  du  sang  est  constante  du  moment  ou  la  fièvre  existe,  et,  par 
fait,  on  peut  admettre,  avec  Gubler  (1)»  qu'il  y  a,  dans  ces  cas,  une 
iu^mênlalion  des  malieres  album inoïdes  par  rapport  aux  g^lobules 
nguins.  Dans  les  maladies  intectieuses,  les  liématies  se  délruisent 
reniement,  et  du  fait  de  la  fièvre,  et  du  fait  de  Finfection,  comme 
nous  le  verrons;  il  y  a  de  plus  une  modilicalion  isomérique  des  ma- 
tières albuminoïdes;  mais  c«*s  Icsinns,  qui  peuvent  cire  considérées 
comme  cause  du  passage  de  falbuminedans  rurinc,n'en  sonteertai- 
nemenl  pas  les  effets. 

Pans  l'albuminurie  peniiaaente,  les?  analyses  du  san^  ont  donne 
des  résultats  variables.  Chei  un  albumiourique,  mabde  depuis  un 
an,  Vogel  (2)  n'a  pas  constaté  de  diminution  dans  les  proportions  de 
Palbirmine  du  san^^  Cependant,  comme  Tout  montn*  les  premiers 
Boslijck  Cl)  et  Gbristison  (i),  un  preuiier  résultat  {le  l'albuminurie 
consisté  dans  la  diminution  de  la  densité  du  sérum  et  cette  diminu- 
tion, qui  paraît  être  en  relation  avec  Fabondance  des  pertes  en  albu- 
mine, peut  être  telle  que  la  densité  du  sérum  tombe  de  10:29  à  1031, 
son  cbillVe  pbysiûlnp:ii|ue,  jusqu'à  10-23  et  KHO*  Souvoutle  séruuiest 
opalescent,  et,  d'a|rrés4es  rerherches  de  Rayer  et  de  Frerichs,  cette 
opalescence  doit  être  attr  ibuée  tantôt  à  la  présence  d*une  certaine 
proportion  de  gj-anulatinns  j^raisseuscs,  tan  toi  au  passage  a  l'état  jçra- 
nuleux  d'une  ceilaine  quanlilé  d'albumine.  Le  résidu  solide  du  sé- 
rum évaporé,  qui  comprend  les  sels  et  les  matières  albuminoïdes,  est 
abaissé;  du  ctiillVe  normal  102  à  100  pour  1000,  il  tombe  à  OS 
iH  60. 

La  proportion  d'eau  est  ordinairement  accrue;  au  lieu  de  782 
pour  1000,  on  trouve  8^5  à  865.  Les  sels  minérau>i  ne  paraissent  pas 
varier  et,  suivant  les  recliei  clies  de  Scbmidt  et  de  Sberer-,  leur  pro- 
portion resie  â  peu  de  chose  près  la  même  qu'à  Fétat  normal.  U 
n'en  est  pas  ainsi  des  principes  de  la  seconde  classe  :  urée,  acide 


(1)  ffiîbler,  art.  AmrifmtiRiE  du  likiion,  enctjetop.  des  se,  mé4.,  Maason,  18G5. 

(2)  Voj^'l,  ci  té  (Kir  Ou  hier,  toc.  cit. 

(3)  B4>slock,  vÀié  par  LecorcliiN  hc.  cit. 
<i)  Clirislisoii,  ioc.  eiî. 
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urîque,  matières  extraclives.  Ces  substances  aug^mentent  dans  le  mi- 
lieu intérieur  d'une  maaière  constante  et  leur  augmentation  est  en 
l'apport  avec  la  marriie  des  aUérations  du  rein,  comme  il  est  facile 
de  le  comprendre.  La  dépuration  du  sang  au  point  de  vue  des  prin- 
cipes excrénientitiels  étant  liée  à  rinlégrité  de  structure  da  rein. 
Ton  conçoil  qu'à  mesure  que  les  lésions  rénales  font  des  progrès^ 
la  rétention  de  ces  principes  est  de  plus  en  plus  considérable.  Ver- 
nois  et  Becquerel  (1)  ont  constaté  que  les  matières  exlractives  dans 
le  sang  sont  de  13  pour  100  plus  abondantes  quVi  TéLat  physioio* 
gîquc  dîins  les  périodes  avancées  des  lésions  rénales.  La  quantité 
d'urée  e^^t  très- variable.  Heller  (2)  a  trouvé  1,74  à  1 ,85  pour  1000, 
Picard  (3)  0,7  et  0,8,  et  BrîgbL,  dont  l'analyse  toutefois  ne  semble 
pas  à  Tabri  d'erreurs,  jusqu'à  15  pour  1000.  On  sait  qu*à  Tétat  «or- 
mal  il  n'y  a  que  0, 17  pour  1000  d'urée  dans  le  sang.  D'après  Garrod, 
la  proportion  d*acide  urîque  dans  le  sang  des  album rnuriqucs  varie- 
rait de  0,012  à  0,055  pour  lODO. 

Les  moditicalions  des  principe.^  alhuminoïdes  consistent  en  uni? 
diminution  notable  de  Talburaine.  D  après  Amiral  et  Gavarrel  (i), 
cette  substance  diminue  d*autant  plus  dans  le  sang  que  les  urines 
contiennent  elles-mêmes  une  phis  forte  proportion  d'albumine.  On 
voit  ainsi  Talbumine  du  sang  tomber  de  70  à  65  et  50  pour  lOCN).  | 
Quant  à  la  fibrine,  elle  ne  s'accroît  qu'autant  que  des  inilammaiions 
se  sont  montrées  pendant  le  cours  de  la  maladie. 

Les  globules  rouges  sont  alteinls  pareillement.  Leur  nombre  di- 
minue avec  les  progrès  du  mal  et  peut  tomber  de  137  pour  lOUO 
jusqu'à  Cl.  Les  analyses  de  Christison  sur  riiémalosine  et  celles  de 
Quinquaud  sur  rhémoglobine  montrent  également  cette  diminu- 
tion notable  des  hématies.  D'après  Christison,  en  elTet,  rhémalosine, 
dont  la  proportion  physiologique  serait  de  18;^J5  pour  10î)00  de  sang, 
tombe  aux  chiiïres  ihi  1111,  955  et  même  de  iil  pour  10000.  Sui- 
vant Quinquaud  (5),àrélal  normal  il  y  aurait  137  grammes  d'h^MUO- 
globine  sèche  dans  1000  grammes  de  sang,  et  cette  hémoglobine, 
dans  l'albuminurie  permanente,  pourrait  tomber  à  110  et  mêmei» 
83  pour  1000.  Voici  des  tableaux  dus  à  Andral  et  Gavarrel  et  à  Fie- 

(1)  Bi^cqucrel,  Sêmèiotiqup  des  urines,  1811. 

(tî)  Heller,  Pathologisrlie  Cliemie  der  morbus  Drighlii,  1815. 

(3)  Picard,  De  la  présence  de  l'urée  dans  le  sang  et  de  sa  diffusion  dans  iorganistf^^ 
1856. 

(i)  Andral  et  Gavarrel,  Recherches  sur  les  modifications  de  proportion  de  quelfl^^^ 
principes  du  sang,  184<). 

(5)  Quinquaud,  Académie  des  sciences,  1873. 
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richs  qui  résument  les  altérations  du  sang  dans  le  processus  qui 
nous  occupe. 

SANG  DANS  l' ALBUMINURIE  PERSISTANTE  (ANDRAL  ET  GAVARRET). 


Fibriae 

Gk^Mites 

Matières  organiques  du  sérum 
Matières  minérales  du  sérum . 
Eau 


1»  ANALYSE       2*  ANALYSE        3«  ANALYSE 


1.6 

127,6 

61,5 

7,6 

801,7 


2.3 

61,6 

60,8 

7,6 

867,6 


3,2 

82,4 

57,9 

6,9 

849,6 


SANG  DANS  L'ALBUMLNL'RIE  PERSISTANTE  (FRERICHS). 


Densité 

Eau 

Matières  solides 

Albumine 

Graisse 

Matières  extraclivcs  et  sels 


1"  ANALYSE 


i.oer» 

ÎIU8,10 

Ul,90 

81, iO 

1,i2 

9,0'J 


2«  ANALYSE 


i,0±» 

915,88 

8M2 

72,00 

1,53 

10,59 


3«  ANALYSE 


1,019 

938,9 
61,1 
51,7 

9,4 


Sans  vous  donner  ici  la  description  des  lésions  que  l'on  peut  ren- 
contrer dans  les  divers  organes  à  la  suite  de  Talbuminurie,  lésions 
dont  rindication  vous  sera  fournie  lorsque  nous  étudierons  les 
formes  cliniques  de  ce  processus  morbide,  je  crois  cependant  utile 
de  vous  parler  des  altérations  qui  se  présentent  du  côté  du  cœur  et 
du  côté  de  l'appareil  visuel. 

Les  opinions  les  plus  contradictoires  ont  été  émises  sur  la  fré- 
quence des  lésions  du  cœur  dans  l'albuminurie.  En  effet,  tandis  que 
Rayer  considérait  comme  très-rare  l'hypertrophie  du  cœur  dans  la 
néphrite  albumineuse,  que  Rosenstein  ne  Tobservait  que  9  fois  sur 
124  cas,  Traube  voulait  qu'elle  fut  à  peu  prèh'  constante  puisqu'il  la 
notait  93  fois  sur  100  cas.  Comme  l'a  montré  M.  Kelsch,  une  pareille 
contradiction  entre  des  observateurs  du  premier  mérite  ne  peut  être 
attribuée  au  hasard.  Elle  impose  l'idée  que  les  auteurs  n'ont  pas  eu 
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SOUS  les  yeux  des  lésions  rénales  de  même  nature,  EL  de  iail,  il  t^st 
aujourd'hui  prouvé  que  riiypeilrophie  cardiaque  ne  s'observe  pas 
également  dans  loules  les  formes  analomiques  de  râlbuminuric  per- 
manente. Dans  le  cas  du  ^ros  rein  blanc,  néphrite  parenchyniateu.'ie, 
celle  lésion  est  très-rare;  on  la  rencontre  seulement  quand  Tallei-a- 
lion  rénale  va  jusqu'à  t'alrophie,  et  ces  cas,  vous  le  savez,  sont  excep* 
lîonnels.  Au  cûntt*aîre,  tous  les  observateurs  récents  radmellcnl, 
dans  la  néphrite  interstitielle,  rein  petit,  Hiypertrophie  du  cœur  est 
dérègle,  pour  ainsi  dire,  et,  suivant  la  statistique  deGrainger-Stewartï 
sur  100  cas  de  cette  lésion  canïîaque,  il  y  a  iO  hypertrophies  simples 
et  50  hypertrophies  avec  altérations  valvulaircSp  Le  plus  sou  vent,  dans 
la  dégénéresceuce  amyloïde,  il  if  y  a  pas  de  lésion  cardiaque.  Esl-re 
à  dire  cependant  que,  dans  k  ite  parenchymateuse,  le  cœur 

soit  toujours  épargné'?  Les  reciicii.iv.-s  de  Lecorché  établissr^nt  qu*il 
n*en  est  pas  ainsi.  Parfois,  en  elTel,  on  constate  alors  une  dilalation 
ventriculaSre  conduisant  bienlol  à  l'insiiflisance  du  cœur;  celte  alté- 
ration, diaprés  Tauteurj  se  montrerait  soit  à  une  époque  avanci^e 
de  la  lésion  rénale,  soit  dans  sa  phase  ultime.  La  cachexie  déter- 
minée par  Talbuminurie  me  semblerait  en  être  Torigioe,  Du  reste, 
cette  lésion  ne  s'accompagne  pas  d'hypertropliîe  venlriculaire. 

Les  lésions  de  Tappareil  visuel  qui  ont  été  signalées  par  Lati- 
douzy  (I)  el  dédites  par  (leirnann  el  Zenker  (^),  Millier  (:]}  et 
Schweigger  (i-),  ont  été  Tobjet  d'un  travail  important  publié  par 
M.  Poncet  (5)  dans  ces  derniers  temps.  Suivant  cet  auteur,  elles 
se  rencontrent  sur  la  rétine,  dans  le  corps  vitré,  dans  la  choroïde 
et  dans  le  nerf  optique. 

Sur  la  rétine  on  trouve  des  hémorrhagies  qui,  nées  dans  les  cou- 
ches les  plus  internes,  s'étalent  en  surface  ou  fusent  dans  Tépais- 
seur  (le  la  membrane  le  long  des  travées  de  MuUer;  les  globules 
rouges  peuvent  aller  atteindre  jusqu'aux  bâtonnets.  Des  exsudais 
liquides  se  produisent  dans  la  couche  du  nerf  optique.  Des  exsudais 
librineux  se  montrent  sous  forme  de  placpies  siégeant  entre  les  libres 
du  nerf  optique  qu'elles  dissocient;  on  les  rencontre  aussi  dans  les 
couches  granubuises  el  même  jusqu'à  la  région  des  cônes  et  des  bâ- 
tonnets. Ces  éléments  sont  alois  atrophiés  et  granuleux;  parfois  ils 

(1)  L.iiulonzy,  Arch.  gén.  de  méd.,  1810. 

(2)  Ileiniaiiti  et  Zenker,  Arcli.  f.  Ophihalmoloijie,  1850. 
{'.\}  MuUer,  Aich,  f.  OpiUhalmoloyie,  M.  IV. 

(4)  Sch\vei^'j,'ei',  Arch.  f.  Opitlltalmolofjie,  I8i)0. 

(5)  Poncet,  Rélinite  albuminurique  (Société  de  biologie,  187r>}. 
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forment  un  véritable  magma  colloïde.  Quelquefois  Texsudat  décolle 
la  rétine  d'avec  la  choroïde;  il  se  mélange  alors  de  cellules  pigmen- 
taires  altérées.  Des  taches  graisseuses,  remarquables  par  leur  aspect 
brillant,  donnent  à  la  rétine  une  épaisseur  cinq  à  six  fois  plus  grande 
qu'à  rétat  normal.  Elles  siègent  dans  la  couche  des  fibres  du  nerf 
optique  et  sont  constituées  par  la  dégénérescence  grai^euse  des 
fibres  de  ce  nerf  et  par  la  même  lésion  sur  l'infundibulum  interne 
des  travées,  de  MuUer.  Le  cylindre-axe  toutefois  reste  intact.  Les 
vaisseaux  rétiniens  jusqu'aux  plus  fins  capillaires  sont  atteints  de 
dégénérescence  granulo-graisseuse.  Dans  le  corps  vitré  on  constate 
la  présence  de  gros  éléments  cellulaires  pouvant  faire  relief  sur  la 
limitante  interne.  La  choroïde  a  ses  vaisseaux  pareillement  dégénérés  ; 
il  en  résulte  des  hémorrhagies  et  une  choroïdite  pouvant  produire 
des  exsudats  qui  vont  décoller  la  rétine.  Enfin,  le  nerf  optique  offre 
souvent  les  lésions  de  la  névrite  en  saillie  et  son  gonflement  amène, 
près  de  l'anneau  sclérotical,  la  destruction  d'un  certain  nombre  de 
cènes  et  de  bâtonnets. 
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SOIXANTE  ET  UNIÈME  LEÇON 


Alhummurîe  (suite).  —  Partie  clinique.  —  Dtvisjoti  des  formes  cUniqui<£  rfe  ralbuminu- 
rie.  —  Albuminurie  passagère,  —  Âibmimmtk  mille.  —  Albummurk  permaiiSîSte. 
—  Mal4idte  de  Brigtit  et  ases  trois  foraitis  eliuiqu<îs. 


MESSIEURS, 

11  serait  absolutia*mt  impossible  d'éliidier  d'une  manièt^e  î^i'fierâlfl 
la  maixhe  clinique  de  ralbumiûinie,  liinL  sont  variables  les  plu;iio- 
mènes  symplomaliques  qui  raçcompiignenl.  Il  convient  donc,  îilm 
d'arriver  à  des  connaissiuiceâ scientifiques  vi^aies  et,  par  le  fail,  ulilùl 
à  la  pratique  médicalej  de  séparer  les  formes  cliniques  que  ^mi 
aiïecter  le  processas  albuminurique  dans  ses  mani  Testai  ions.  Ces 
formes  cliniques  sont  liées  à  Torigine  ètiologique  du  mal  et  à  II 
nature  de  la  lésion  rénale  qui  en  est  cause. 

Et  tout  d'abord  je  vous  rappelle  notre  division  Tondamentale 
en  aibuminui^ic  passagère  ot  altiuminnrie  permanente.  Or,  si  mm 
envisageons  les  deux  groupes  ainsi  formés,  nous  voyons  que  chacun 
d'eux  admet  encore  de  nouvelles  divisions.  Certaines  albumiiuirios 
passagères  ou  transitoires,  en  effet,  ne  s'accompagnent  pas  de  lésions 
rénales  bien  déterminées;  tout  au  plus  est-il  possible  d'admettre 
que,  pendant  leurévolulion,  comme  nous  Ta  montré  particulièrement 
l'expérimenlation,  il  existe  dans  le  rein  une  hyperémie  active  plus 
ou  moins  intense.  D'autres  albuminuries  passagères  coïncident  avec 
(les  li'sions  (lu  rein  mieux  déterminées,  ctces  lésions  sont  souventdes 
népliriles  li'géres  babituellement  limitées  à  la  substance  médullaire 
des  reins.  11  est,  en  second  lieu,  des  albuminuries  qui  peuvent  être 
tantôt  passagères,  tantôt  permanentes,  suivant  que  leur  cause  pro- 
ductrice est  elle-même  de  courte  durée  ou  de  longue  durée. 
Ces  albuminuries  sont  liées  aux  stases  veineuses.  D'un  autre  côté, 
Talbuminuiic  permanente  peut  allécter  une  marcbe  aiguë  et  une 
marclie  cbronique.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  de  celte  forme  que 
l'on  désigne  encore  sous  le  nom  de  mal  de  Dright  aigu.  Dans  le 
second,  le  processus  albuminurique  peut  présenter  trois  formes 
cliniques  distinctes,  suivant  la  nature  de  la  lésion  rénale  qui  est  en 


I 
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cause.  C'est  alors  la  maladie  de  Bright  chronique  avec  ses  trois 
modalités  cliniques.  En  tenant  compte  de  ces  considérations  il 
m'est  donc  permis  de  classer  les  formes  cliniques  de  l'albuminurie 
dans  le  tableau  suivant  : 

ilo  Sans  lésions  rénales  bien  accusées  ou  avec  hyper— 
émie  active; 
2o  Avec  lésions  rénales  bien  accusées  (néphrite  lé . 
gère). 

I  By  Mixte Albuminurie  mécanique. 

AUmminorie.^  /  jo  a  marche  aiguë;  mal  de  Bright  aigu  (néphrite  pa- 

[      renchymateuse  ordinairement). 

1  /a,  Néphrite    parenchyma- 

'  C,  Permanente,  w   »  »       ._      .        i        teuse. 

12»  A  marche  chronique  :1  t   «^  u  •*    •  »     *•»•  n 

I         1  j-    j    «  .  1.»         /  ^»  Néphrite  interstitielle. 
f     maladie  de  Bright....  1        -./.   . 

f  f  ^*  Dégénérescence    amy- 

y  f         loïde. 

C'est  à  rétude  de  ces  diverses  formes  cliniques  de  ralbuminurie 
que  je  veux  consacrer  celte  leçon. 

.  Notre  première  forme  clinique  d'albuminurie  passagère,  celle 
qui  n'est  pas  accompagnée  d'une  lésion  rénale  bien  accusée  on  qui 
coïncide  avec  l'hyperémie  active  du  rein,  s'observe  spécialement  à  la 
suite  des  troubles  des  fondions  digeslives,  dans  le  cas  de  résorption 
rapide  des  épanchements  pathologiques  et  dans  les  maladies  qui  di- 
minuent la  proportion  d'oxygène  dans  le  sang,  notamment  dans 
certaines  affections  des  organes  de  la  respiration.  On  la  rencontre 
encore  dans  les  cas  d'embolies  des  branches  de  l'artère  rénale,  ainsi 
qu'à  la  suite  des  manifestations  morbides  vers  le  système  nerveux. 

Le  plus  souvent  elle  ne  s'accuse  pas  comme  symptômes  subjec- 
tifs et  c'est  tout  au  plus  si  les  sujets  se  plaignent  d'être  obligés 
d'uriner   plus  fréquemment   que    d'habitude  et  de   rendre  une 
quantité  d'urine  un  peu  supérieure  à  la  quantité  physiologique. 
Cependant,  si    la  congestion  rénale  a  été  trop  intense,  il  arrive 
parfois  que  l'urine  est  colorée  en  ronge  par  un  nombre  plus  ou 
moins  considérable  de  globules  rouges  venant  des  ruptures  vas- 
colaires  qui  se  sont  faites  dans  le  rein.  Ordinairement  donc,  dans 
ces  cas,  Talbuminurie  passerait  inaperçue  si  l'examen  de  l'urine 
n'était  pas  pratiqué.  L'urine,  du  reste,  ne  s'écarte  généralement  de 
sa  constitution  physiologique  que  par  la  présence  d'une  certaine 
proportion  d'albumine,  et  souveai  cette  proportion  est  minime. 

PfCOT.  u.  —  37 
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Les  maltères  inorganiques  et  tes  principes  de  la  seconde  classe  mê- 
lent alors  au  cliiîTre  phjsîoloj^ique,  el  dans  ces  urines  on  ne  rcn- 
eonlre  que  mreitienL  les  cylindres  hyalins  dont  la  présence  est  si 
fréquente  dans  d'aulres  formes  de  lalbuminurie.  Par  coiUrc,  on  y 
trouve,  comme  dans  les  urines  nonnales,  mais  en  plus  granule  abon- 
dance, des  cylindres  Irès-pâles,  mal  limiLûs  sur  lenrîî  boi'ds»  à  l:i  sur- 
face desquels  existenl  souvenl  quelques  eelkdes  déUichées  tles  lulj^»s 

urînifères.  Ces  cylindres  sont  formes  d'une  nn- 

^      mM  tière  amorplic,  fincnicuL  granuleuse  (li^*  W), 

B      ■■  qui  apparaît  striée  lorsqu'on  tes  traite  par  racide 

S       MB  acéiîque.  Fnnke  les  considère  comme  étant  ton- 

SM  m^  vH  sLitués  par  de  la  nmcosine;  on  les  agipotle  njlin- 

"  ^  ^H        dres  muqifeiu:.    Dans  les  cas   de  eunj^cstioiii 

^â  ^B       suivies  de  ruptures  hémorrhagîques,  les  urines 

^^        peuvent  contenir  aussi  des  cvlindres  filu'iiieux; 

nmqueui.  ^  autres   lois,   mais  as^sez  rarement,  ou  trouve 

aussi  quelques  cylindres  épilheliaux.  Desceltuleâ 

rénales,  plus  granuleuses  qu'à  Félat  normal,  peuvent  encore  esisler 

dans  ces  urines  ;  il  est  irns-rarc  qu'elles  aient  subi  la  dé»;éuérescciïœ 

graîêsçpse.  Celle  albuminurie  ne  dure  habituellement  que  quelqm'i^ 

jours> , niais  elle  peut  se  reproduire  si  la  cause  qui  l'a  délcrniiniLe 

se  repnidui!  olir^-nièiue.  Kn  tout  cas,  jamais  elle  ne  revrl  par  Hli- 

niéine  un  cachet  de  gravité. 

Noire  seconde  forme  cimique  de  l'albuminurie  passagère  est  cHe 
qui  s!accompagnc  de  la  lésion  rénale  connuesousle  nom  de  népliiile 
légère  ou  de  néphrite  catarrhale.  C'est  Talbuminurie  des  inloxica- 
tions  et  des  maladies  inlectieuses  ;  c'est  l'albuminurie  du  dia- 
bète el  d(*  rictère.  Elle  peut  aussi  se  produire  sous  rinllueiice  Ju 
hoid.  CclLe  espèce  (falbuminurie  débute  parfois  par  une  lièvre  lé- 
gère caraclériséc  par  des  frissons  multii)les,  une  élévation  minimedc 
la  tiMHpératureavec  des  troubles  légers  du  coté  des  voies  digeslivt'>. 
D'aulres  fois,  elle  se  dév^iloppe  sans  aucune  manifestation  syniplo- 
mali<|ue  autre  que  les  changements  dans  la  sécrétion  urinaire. 
L'urine  est  alors  habituellement  acide  ;el,  en  raison  de  roblitéralion 
d'un  certain  nombre  de  canalicules  rénaux,  la  ({uantilé  normale  en  osl 
diminui'e.  Sa  densité  est  légèrement  augmentée,  et  la  proporliou 
d'albumine  très-variabie,  tantôt  minime,  tantôt  considérable.  Sou- 
vent dans  les  cas  de  ce  genre,  et  plus  spécialement  dans  l'albumi- 
nurie a  ffUjore  et  dans  l'albuminurie  scarlatineuse,  en  raison  de  la 
pression  très-exagérée  qui  existe  dans  les  vaisseaux  des  reins,  l'urine, 
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qui  est  diminm'c,o(rœ  tous  lescaradères  ïl€  Turine  f/^brile.  Elle  est 
très-colorôe,  donne  un  riboudariL  pn'cipilé  d'untes  vl  eoiitiejïL  des 
glolmles  sanguins  en  plus  on  uioius  jj:i'iUKle  abondanci-,  SurlouL  dans 
les fuernicis jours Jac]^^uti1^Nl^^lhï^^inc  est. si coiisidérable que, SOU:? 
raclton  deracidenitrifjue,  \c  liquide  tirinaire  se  prend  en  masse.  Pro- 
gressivement loulelViis  les  jilobuirs  l'ou^es  disparaissent  et  la  propor- 
lion  d'alburaine  diminue.  Dans  ces  ui'in es,  l'examen  microscopique 
montre,  au  milieu  des  sédiments,  des  cylin- 
dres divers.  Les  cylindres  caracirristiques 
sont  les  €i/iindresépithéliaiu\  ils  sont  lbrin«-*s 
par  les  cellules  epitbcliales  délacliées  des  lû- 
tes urinilères  et' réunies  entre  elles  jiar  une 
matière  amorplie.  llabitueilèuient  ils  sont 
droits,  quelquefois  flexueux  (tlji,  41);  leur 
diamètre  <^st  celui  des  tnbes  d'où  ils  viennent. 
Les  cellules  qui  les  conslitoent  ont  conserve 
le  plus  souvent  leur  structui'e;  elles  sont 
chargées  de  peu  de  granulations  albumi- 
neuses,  solubles  dans  Tacide  arctique.  Quelquefois  cependant, 
comme  dans  rempoisonncment  par  le  pliospliore,  les  cellules  sont 
plus  ou  moins  cbargécs  de  granulations  graisseuses  et,  si  la  dcgé- 
nérescencea  élé  poussée  Irès-Ioin,   on  ne  retrouve  plus  les  linutes 

des    cellules  et  le   cylindre   a|)parait  alors 

comme  une  masse  grenue  remplie  de  lira- 

nulations  de  garnisse  (fîg.  W);  ce  seraient  la 

les  (iflindi'es  graisseux.  Si  les  urines  ont  vlà 

sanguinolentes,  à  cûlc  des  cylindres  épitbc- 

liaux  on   trouve    des    cylindres  librineux^ 

formes  de  fibrine  a   Télal  librillaire   ou  a 

l'élal   pranuléux   qui   se  gonlle   et   devient 

bumogène  sousTaclion  de  Tacide  acétique. 

Leur  couleur  varie  depuis  le  blanc  j^risàtrc 

jusqu'à  la  teinte  ocreuse,  et  ces  variations 

dépendent  de  l'absetice  ou  de  la  présence  de 

globules  rouges  en  plus  ou  moins  grande  abondance.  Il  est  rare 

que,  dans  cette  espèce  d'urine,  on   trouve  des  cylindres  liWdins. 

Surloulcs  ces  productions,  du  reste,  on  peut  rencontrer  des  dcputs 

uraliques  divers.  Des  cellules  épitbeliales  libres,  des  cristaux  d\i- 

rates  et   d'acide  urique  se  montrent  encore  dans  ces  urines.  L'urée 
Jcs  scj^  restent  ordinairement  en  proportion  pbysiologiquL\ 
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Dans  cette  espèce  d'albuminurie,  à  moins  que  la  lésion  ne  se  trans- 
forme  en  néphrite  parenchymateuse  profonde,  les  phénomènes  gé- 
néraux font  habiluellemeot  défaut.  On  n'observe  ni  anasa!^quL%  ni 
épanchemenls  dans  les  cavilés  séreuses;  à  peine,  dans  certains  cas, 
y  a4-il  un  léger  œdème  de  la  face  et  des  malléoles,  et  la  maladie  se 
termine  par  la  puérisonau  bout  de  douze  à  quinze  jours  environ. 
Cette  terminaison  est  annoneée  par  Faugmentation  de  la  sécrétion 
urinaîre  et  la  diminution  progressive  de  la  quantité  d'albumine.  Ce- 
pendant, même  après  la  disparition  complète  de  ralbuminurie, 
l'urine  peut  encore  contenir  des  cylindres  épithéliaux  pendant  un 
certain  temps, 

La  forme  dinique  miKle  â  ninurie  résulte  de  la  conp_*sîiott 

passive  des  reins.  On  f  ^si^^ner  sous  le  nom  d'allmmi- 

nurie  mécanique.  Ses  C£         'j         ent  en  des  obstacles  au  retour 
du  sang  veineux.  On  l'observe  es  compressions  et  les  oblitéra- 

tions des  veines  rénales  et        ■^'  v     le  cave;  c'est  elle  qui  apparaît 
dans  les  trois^  derniers  r^^î<  )ssesse.  Les  maladies  de  Tappa- 

reil  respiratoire  (enmh  )se  pulmonaire,  épancbenienB 

pieu  ré  tiques  considé        s>  mt  le  cours  du  sang  y  donnenî 

fréquemment  lieu.  n  s  du  cœur,  quelle  que  soilleiii* 

nature,  quand  la  conif  n     iste  pas  ou  qu'il  y  a  asyslalie, 

en  sont  la  cause  la  plus  ordinaire;  c'est  alors  Y  albuminurie  (Von- 
(fine  cardiaque.  Cette  albuminurie  mécanique  est  passap:ère  ou  per- 
manente suivant  la  nature  de  la  cause  qui  Ta  produite.  S'ap:it-il,  en 
elïct,  d'une  oblitération  veineuse, d'une  maladie  chronique  du  poumon 
ou  d'une  lésion  cardiaque  qui  ne  puisse  être  compensée,  il  est  cer- 
tain que  Talbuminurie  durera  autant  que  ces  lésions  elles-mêmes, 
ç'est-à-dirc  le  plus  souvent  jusqu'à  la  mort.  Au  contraire,  s'il  est 
question  d'une  compression  passagère  des  veines  (grossesse),  d'une 
ruptuie  (le  compensation  d'une  lésion  cardiaque,  rupture  suscep- 
tible d'être  conjurée,  s'il  s'agitd'unepéricardite  ou  d'une myocardile 
susceptibles  de  guérison,  ou  bien  encore  d'un  épancliement  pleu- 
rétique  capable  d'ùlrc  résorbé,  l'albuminurie  suivra  l'évolution  de 
ces  maladies  et  sera  passagère  comme  elles.  Ces  faits  s'observent 
journellement  dans  les  afl'ections  cardiaques  où  Tasystolie  peut  en- 
core être  combattue  avec  efiicacité.  L'albuminurie  suit  alors  pas  i 
pas  le  trouble  du  cœur  et  marche  comme  lui. 

Dans  les  premiers  temps  de  cette  albuminurie,  la  maladie  ne 
s'accuse  que  par  les  moditications  de  la  sécrétion  urinaire;  il  nya 
pas  de  douleur  rénale,  il  n'y  a  pas  de  phénomènes  fébriles  et,  si  des 


^ 
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ionUrattons  iiydropiques  se  monIrenL,  elles  réf^iihenU  non  pas  de 
raJbuminurie  elle-rnème,  mais  des  sUises  sangiiioes  conséculives  à 
la  lésion  primordiale. 

Les  urines  se  rapprochent  b'\anroiip,par  leurs  carartères,  de  celles 
de  la  néphrite  légère.  Leur  quantité  est  toujours  iuférieure  à  la 
quanlilé  normale;  dans  le  cas  de  désordi'e  cardiaque  p:rave  on  peut 
la  voir  tomber  jusqu*au-dessous  de  100  grammes  par  vinpfl-quatre 
heures.  La  densité  en  est  anp:mentée  et  peut  s'élever  jusqu'aux 
chilTres  de  1040  et  môuie  10  W.  Ces  luines,  très-lbneées  en  eou- 
leur,  laissent  déposer  après  leur  refroidissement  une  forte  propor- 
tion d'ïirates  et  des  eristaux  d'acide  ut^ique;  leur  réaction  est  cons- 
tamment aride.  La  proportion  d'albumine  est  des  pins  variables,  non- 
senlement  chez  les  diflerenis  sujets,  mais  chez  le  même  individu  à 
divers  moments  de  la  maladie.  Elle  est  liée  à  rexaltation  plus  ou 
oins  «grande  de  la  pression  dans  la  veine  rénale.  Ouarid  il  s'afrit 
ralbnminnrie  d'origine  cardiaque,  Talbutnine  peut  même  dispa- 
raître pendant  un  certain  temps  si  le  cœur  recouvre  son  Ibnrlion- 
nemenl,  pour  se  montrer  ensuite  si  l'énergie  de  Torf^ane  lait  de 
nonvean  défaut.  Si  l'exaltation  de  la  pression  est  poussée  à  Texcès, 
Furine  peut  i-enlermer  des  j^lobules  rouges  provenant  de  ruptures 
vasculaires  intra-rénales.  Voici  deux  tableaux,  empruntés  à  Hosens- 
tein,  qui  montrent  bien  ces  variations  de  l'urine  dans  Talbuminurie 
d'origine  cardiaque  : 
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LeUiblenu  suivant  p^t  plus  précis  el  montro  en  ouire  le^  varia- 
lions  de  Turée  cl  des  elilorures;  il  se  rapporte  au  même  malade  : 
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1     "t        n      is  le  cèle  des  cylindres  filirineux  si 

des        \i     lifigie«  «f^.      ti  j  le  rein  et  quelques  cylindres 

r'pitiiéliaux;  plus         i  n  des  rVlindrcs  liy:dîn,<*,  niîus  il^ 

snîii  louiours  en  peîile  [ïroporlion.  Dans  ralhuniinuric  Je  b  î^m^- 
sesse,  on  raison  de  rélat  hydréniiciuc  qui  existe  toujours,  les  urines 
ont  des  caraclères  un  peu  dilTérents.  Leur  densité  est  moins  consi- 
drrai)le  et  la  matière  colorante  n'y  est  pasau.^mentée. 

Mais,  si  la  cause  de  Falbuminurie  persiste,  comme  je  vous  l'ai 
indiqué  en  vous  i>arlant  deranalomie  pathologique,  il  survieul  Jaiis 
h;  riîin  des  allt'rations  sérieuses  se  rapprochant  beaucoup  de  cell»'s 
(](»  la  néj)hrite  parenchymateuse.  Dès  lors  des  manifestations  ili- 
niipK^s  nouvelles  a|)paraissent.  Vax  raison  des  perles  prolonii^es 
(Talhumine,  eu  raison  des  difficultés  de  la  séerétion  rénale,  on  voit 
alors  s'<^tahlir  l'œdème,  Tanasanpie  et  les  épanrhemenls  dans  les 
cavités  séreuses.  Le  tableau  clinicpie  se  confond  alors  avec  celui  de 
la  néphrite  parenchymateuse  et  les  malad(\s  sont  exposés  à  tous  les 
(langei's  résultant  ôo  cette  lésion  rénale.  Nous  allons  y  revenir  dan^ 
un  instant. 

Valbaminuric pcnnanenlc,  jevousTai  dit,  se  montre  àTétalaigu 
et  à  rétat  chronique. 

A  rétat  ai<»u, c'est  presque  toujours  la  néphrite  parenchymateuse 
qui  est  en  cause,  à  l'exception  de  cerlains  cas  d'albuminurie  scarlali- 
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ncule,  dans  lesquels,  vous  le  savez,  on  a  constaté  les  lésions  de  la 
néphriie  inlcrslitielle.  A  Felat  chronifjue,  elle  se  prêsetile  avec  les 
trois  fornnes  que  je  vous  ai  sij^^nalées. 

L'alOuininnrie  jwrmrtttefttr  {titjnê  (niai  de  ISrifîtit  aijîo)  esL  une 
maladie  fiét|uenie  chez  les  enlaïUs  el  «:licjt  les  adulles,  raiv  ediei!  lus 
vieillards.  Elle  reconnnU  pour  causes  prinr.ipnles  les  rerroîdissemenis, 
rimpression  prolonj;re  du  fi*oid  humide,  les  vastes  brûlure^  de  la 
peau  et,  parmi  lesrrjâladies  infectieuses.  In  tièvre  typhoïde,  te  ty|dms, 
rérysipèle,  mais  surtout  l;i  searinline.  On  l'observe  aussi  après  les 
contusions  de  la  région  rénale,  après  rusagetlescantharides  i-l  l'abus 
desdincrtiques.  Pendant  la  jjfrossesse  et  même  après  l'aet^mn  licniLUit 
elle  a|»parait  souvent  inopiuémi'nt  et  avec  une  inarcbe  rapide  et 
redoutable. 

File  débute  d'une  manière  brusr[ue  et  le  plus  souvent  par  une 
douleur  liabituellemenl  sourde,  quelquefois  Irès-aij^ur*,  dans  la 
région  rénale.  Celte  douleur,  que  seule  !a  pression  tait  naître  dans 
certains  r^Sj  s'irradie  parfois  le  loni^  du  Iraje!  des  uretères»  jusqu'aux 
orjranes  génitaux  externes  i>t  méuif,  d'après  Cluislison, le  trui;-  delà 
face  exlerne  des  cuisses.  Elle  peut  manquer  cependant  puisque, 
d'après  le  résumé  des  statistiques  de  Bri^^lït  et  n[u1ow,do  M;ilmstea 
et  de  Frerichs,  elle  n'a  existé  que  9(>  tbis  sur  I  i5  cas.  En  même 
temps  les  malades  sont  pris  de  fréquentes  envies  d*uriner  et  sont 
souvent  obligés  de  se  lever  cinq  A  six  tbis  par  nuit.  Cependant  la 
quantité  iFurine  qu  ils  rendtuil  est  peu  considérable. 

Si  l'on  examine,  dès  celte  période  du  mal,  la  région  rénale  par  la 
percussion,  on  peut  couslater  que  les  reins  onlauguieulé  de  volume 
el  qu'en  très-peu  de  temps  Tau^mentation  acte  notable. 

Les  urines,  qurmd  une  certaine  hyperémie  existe  vers  le  rein,  ce 
qtii  est  le  cas  ordinaire,  sont  rares,  rou^eatres  et  leur  quantité  peut 
tomber,  comjue  Ta  observé  Hosenstein,  jusqu'à  ^0(1  cenli mètres 
ciibes  en  vinj^t-quatre  lieiu^es.  Celtr*  uiiin",  dont  la  dcusilé,  tou- 
jours élevée»  peut  aller  jusqu'à  UVW  (*l  lf)i7,  a  une  léaelion  acide 
et  possède  presque  lous  h'>  caraelères  de  celle  di  la  né|iluite 
légère.  On  y  trouve  des  iilobulos  san^niijis,  des  cellule^  du  vdn 
vohunineuses,  des  cylindres  til)iinrMïX  rt  di-s  cylinches  épilliéliaux. 
Les  cylindres  librineux^  outre  les  globules  rouges  iju*ils  petivent 
contenir,  renferment  souvent,  comm^  Ta  fait  voir  Jonhson,  des 
uralcs  à  IViat  granuleux  ainsi  que  des  crislaux  diacide  uriqne  et 
d'oxalale  de  cbanx.  Les  cellules  des  cylindres  épitbéiianx  sont  volu- 
mineuses, cbargées  de  granulations  albumineuses  et  même  de  gra- 
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nulations  graisseuses,  L* tirée  est  manifestement  diminuée  dans  ces 
urines.  Au  Heu  d'une  élimination  d'urée  de  28  à  32  grammes  par 
ving:t-qiialre  heures,  on  ne  trouve  plus  pendant  ce  temps  qu'une 
élimination  variant,suivant  Frericlis.entre  7  etiâ  f^rammes  et, suivant 
Rosenslcin,  entre  5,  12  et  15  grammes.  L'acide  urique  et  les  phos- 
phates paraissent  aussi  diminuer.  La  proportion  d'albumine  est 
'  faible  au  début;  Rosenstein  a  trouvé  dans  les  vînpt-quatre  heures, 
3,  5  et  6  grammes.  Un  peu  phis  tard,  celte  proportion  aupnenle; 
mais  elle  est  toujours  très-variable.  Oecquerel  a  cité  les  chiffres  de 
5j25  a  9,70,  Schmidl  ceux  de  3,92  à  1 1 ,59,  Frcrichs  ceux  de  5  à  25. 
Dans  un  cas,Parkes  a  vu  la  perte  d'albumine  être  de  ¥)  grammes  par 
jour. 

En  même  temps  que  se  mai  ?tenl  ces  phi'nomènes,  on  conslale 
Iiabitue  Ile  ment  rapparllion  d'une  're  modérée  qui^  débutant  p^u* 
un  frisson  plus  ou  moins  intense,  ève,  suivant  Sustil,  jusqu'à  SS" 
et  39%  en  présentant  les  rémissions  matinales  et  les  exat^erba Lions 
vespérales  habituelles.  Le  pouls  est  alors  plein  et  dur,  et  son  U-acé 
sphyg^mographique,  d'après  Lai  dénote  une  notable  exagération 

de  la  tension  artérielle.  O^i  lelt  ne  céphalalgrie  intense  se  maai- 
feste  et  il  y  a  des  vomisseï  entaîres  puis  biliaires. 

C'est  alors  qu'apparaît  e,  débutant  par  rœdème  de  h 

face  et  sV-leïidnnt  avee  imerapimi.r  rstrAmr^anx  hras,  aux  jambes,  au 
tronc.  En  très-peu  de  temps  rœdème  envahit  toute  la  surface  du  corps 
et  détermine  une  distension  de  la  peau  souvent  très-douloureuse. 
Des  épanchements  dans  les  cavités  séreuses,  dans  la  plèvre,  dans  le 
péricarde,  dans  le  péritoine  peuvent  aussi  se  produire,  et  il  n'est 
pas  rare  d'observer  Tœdème  pulmonaire  avec  son  cortège  symplo- 
malique  de  raies  sous-crèpiiants  et  de  dyspnée  plus  ou  moins  in- 
tense. 

La  maladie  a  une  nïarche  ordinairement  rapide.  Elle  évolue  le 
plus  souvent  en  une  ou  deux  semaines  et  sa  durée  maximum  n'est 
guère  que  de  trois  à  quatre  semaines.  La  guérison  est  habituelle;  et, 
quand  elle  doit  survenir,  après  la  chute  de  la  fièvre,  il  s'établit  une 
sudation  copieuse,  les  urines  augmentent,  l'albumine  excrétée  dimi- 
nue de  quantité  et  en  même  temps  les  œdèmes  et  les  épanchemenU 
disparaissent.  La  mort  peut  enlever  très-rapidement  les  malades;  en 
quelques  jours,  parfois  même  en  36  et  2i  heures,  ils  succombent  à 
des  phénomènes  urémiques  variables.  Ces  cas  s'observent  plus  spé- 
cialement dans  la  néphrite  qui  succède  à  la  scarlatine  et  dans  celle 
qui  suit  r^^ccouchement.  11  est  à  présumer  qu'alors  la  lésion  a  en- 
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valu  çubilpmenl,  pour  ninsi  dire,  la  Uitalilé  dos  luljes  nVnaiix,  et 
qu'elle  a  dès  lors  rendu  la  di'|Hiration  urinaire  coïnplélemenl  impos- 
sible. Il  est  eoGn  des  cas,  rares  A  la  vérité,  dans  lesquels  on  voit 
dimiouer   progressivement    Tinlnnsitc   des   phénomènes    symplo- 
maliques;    la  santé  «j^énéralc  parait  s*amélioier,  la  fievie   tomije, 
t  anasarque  et  les  épunclienients  dîiuinuent.  Et  €ei»endaut  il  reste  de 
l  albumine  dans  les  urines.  Apres  un  certain  nombre  de  jours,  une 
nouvelle  poussée  aiguë  reparaît  avec  de  la  fièvre  et  nue  augmenla- 
lion  de  la  quanlitê  d'albutuine  dans  les  urines  qui,  comme  au  début, 
sont  souvent  colorées  par  des  globules  rouges.  Des  alternalivcs 
d'amendeuient  et  de  l'ccrudescenre  peuvent  ainsi  se  montrer  un 
cert;iin  nombre  de  fois  jusqu'au  moment  où,  les  aecidenlsaij^us  ayant 
dètinitivement  disparu,  Talbuminurie  seule  persiste  indéfi  piment. 
Dès  lûfs  la  maladie  est  passée  à  l'état  rlironique  ;  une  nouvelle  forme 
clinique  s'est  établie;  il  s'a*:it  d'une  albuminurie  persistante  rliro- 
nique, de  l'albuminurie  avec  néphrite  [>arenehynrateuse  du  unique. 
Valbuminurie  persisiftnie  à  marche  ehronique  est  la  maladie  de 
Brighl  {[)  pi'oprement  dite.  C'est  elle,  en  eflet,  qui  réalise  ce  syn- 
drome :  albuminurie,  hydropisie,  altération  rénale,  révélé  par  Til- 
luslre  médecin  an^^lais.  Cependant  eomrne, parmi  les  trois dillerenles 
formes  anatoniiques  et  clinitpies  que  oous  avons  admises,  il  en  est 
une,  la  néphrilc  parcuchymateuse,  qui  s'acconq^agne  plus  parlicu- 
Uèremenl  du  symh'ome  en  question,  certains  auteurs,  nutanuticnt 
Lecorclié  et  tout  récemment  M .  i^ahadie-l^agrave  (5),  lui  réservent phis 
spécialement  la  qualification  de  maladie  de  Bri^^lit.  Je  ne  crois  pas 
Jevûir  suivre  ces  auteurs;  car,  si  les  trois  formes  de  rallnituinurie 
persistante  peuvent  exister  isolément,  il  est  certain  qin^,  dans  la  pra- 
%!€,  on  les  voit  fréquemment  se  fusionner  entre  elles,  comme  je 
vousfai  dit  déjà  en  étudiant  Fanalomie  pathologique. 

La  premièie  forme  clinique  de  falbuniintuie  persistante  chro- 
nique, ta  néphrite  pan'inht/maleusej  est  le  plus  souvent  chronique 
;  d'emblée;  il  est  plus  rare  qu'elle  succède  à  la  forme  aiguë  ipii,  nous 
venons  de  le  voir,  a  son  évolution  spéciale.  Cependant  la  néphrite 
î^ipïè  a  frifjore  peut  aboutir  â  la  forme  thronicpie;  certaines  obser- 
v.itions  de  Briglit,  de  Bartels,  de  Wilks  et  de  Diekinson  ne  laissent, 
'  en  effet,  aucun  doute  à  cet  égard.  C'est  une  maladie  fréquente  jus- 


ft)  Brighl,  ritporl  ùf  niffUcût  Casex,  ctc  .  1827. 

{î}  labadir-L^tj^ravG,  Étwie  critique  $ur  ItÈ  néphniei  et  le  mal  de  Brighl  {Hev,  dei 
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qu'à  qunranlc  ans,  rare  dans  k  vieillesse.  On  Tobserve  aussi  assez 
souvent  chez  les  enfants. 

Quand  la  néplirite  parenchymateuse  a  préi^enle  un  delmt  aigu,  ce 
début  s'est  accuse  par  les  symptômes  dont  je  viens  de  vous  donner 
la  description,  et  ces  symplumes  se  sont  [u'ogressl veinent  motlilir^s 
avec  le  passa^-e  à  TéLal  chronique.  Mais^  si  la  maladie  est  chronique 
d'emblée,  le  pins  ordinairement  son  début  est  lent  et  insidieux,  les 
sujets  atteints  n'ont  souvent  pendant  Irès-longtemps  aucune  ron* 
naisi^ance  de  leur  mal  et  c'est  à  peine  si  une  certaine  pâleur  générale, 
une  Fatigue  insolite  après  les  moindres  exercices  corporek»  unci^é- 
cheresse  particulière  -'-^  '^  :;^""  ^^  quelques  légères  douleurs  lom- 
baires permettent  do  les  co"  '  comme  malades. 


Après  un  temps  plus  01 
sérieuses    oppellcnt    ratli 
de  riivdi'o piste  qui   ouvre  la 
mensc  ninjarite  des  cas,  a 
h  la  face  et  se  localisant  plu 
sont  tuméfiées,  comme  bo 
miers  lemjis,  rcedème  ^e  mi 
dans  le  courant  de  la journée  p 
'Plus  lardj  il  se  maînlient  eu  p 


long-,  des  manifestations  fhi^ 

méialenient   c'est   rapparitîoQ 

j.  Cette  bydropisie,   dans  Vlm- 

^  en   un  œdème  partiel   ^iégeaiît 

iment  encore  aux  paupières  qui 

jilliciles  a  ouvrir.  Dans  lespri*- 

%u  réveil  et  disparait  peu  fi  \m 

e  reproduire  ainsi  fous  les  jour*^, 

ence,  en  même  temps  que  dnns 


d'autres  ré^ion^  appnnussent  des  œdèmes  analoiroes  ou  f]ue  riivfînv 
pisie  se  géiu^rnlise  à  lout  le  Itssu  cellulnire  sons-culau<\  L'rrdrîfif 
peut  débuter  aussi  dnns  d\'iutres  régions.  Les  bourses,  le  prviituY 
d'iqïrés  Rosensleiu,  te  cordon  tesLiculair^^  d'api  es  Finger,  cjï  unliii 
afteialstout  d'abord;  on  Ta  observé  aussi  aux  extrémités  iurérieur''^, 
autour  des  iiKdh}oh^s;  mais  ces  localisation^  diverses  sont  luMUf^onp 
moins  IVr-quenles  mi  \\r\n\\  de  la  mnhidic  que  l'œdéuie  de  lalVi"! 
di.!s  [KUipinres.  llans  d'niitrfs  ca>,  riiydro|iisie  du  d<'djut  si^  fait  ^"Jf 
ccrt;iinrs  umr[ucui?es,  l'i  iî4bl  a  signalé  rLOtléme  coujonrlival  ilutiû^nil 
litHi  à  un  cliéniosis  plus  ou  moins  prononcé,  et  l'œdème  de  la^iWI^ 
a  été  oliservè  au  début  de  la  néphrite  parençiiymnteuse,  avant «]ue 
rien  n'ait  pu  faire  soupçonner  Texislence  du  mal.  Cet  oedème  jifot- 
iique,  fli^jà  obs<^rvé  par  Ih  i^lit,  Raudi  locfjue  cl  Frei  icbs,  a  été  j^urlt»«^ 
bien  étudié  par  M.  Fi.uivi"l  1 1  ).  Il  nnusi^^te  en  une  lumélaction  léirèrt 
des  li^auii'uts  arvtliénoH'^[iiglrHliijues  qiie  démontre  rexamen  la^}'t^ 
gosroidqoe,  lIal»îtuellcmcîU  il  ne  donnif  lieutju  ades  troubles  k^'^f^ 
de  la  plionalion  :  l'aurité  de  la  voix,  aphonie  plus  ou  moins  pronoo*  \ 


(1)  FauvL'l,  cilc  par  Lccorciic,  loc.  cit. 
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cée;  cependant,  comme  l'a  vu  Fauvel  dans  un  cas,  il  peut  produire 
une  dyspnée  intense  et  môme  des  accès  de  suffocation  nécessitant 
la  trachéotomie.  L'œdème  de  la  glotte,  comme  les  autres  œdèmes 
partiels,  peut  présenter  des  alternatives  de  disparition  et  de  repro- 
duction; il  peut  durer  quelques  jours,  puis  disparaître  définitive- 
ment. Des  œdèmes  partiels  peuvent  encore  se  montrer  à  cette  époque 
vers  les  organes  internes,  et  le  plus  fréquent  d'enire  eux  est  sans 
contredit  l'œdème  pulmonaire,  qui  est  quelquefois  un  des  premiers 
symptômes  du  mal.  Cet  œdème  porte  sur  un  poumon  seulement  ou 
sur  les  deux  il  la  fois;  sa  durée  est  habituellement  courte;  il  dispa- 
raît pour  reparaître  souvent  à  plusieurs  reprises,  comme  les  autres 
oedèmes  dont  je  viens  de  vous  parler.  L'œdème  de  la  rétine  s'observe 
également  au  début  et  donne  lieu  à  une  amblyopie  passagère,  le 
plus  souvent  double  et  plus  prononcée  le  jour  que  la  nuit;  il  se 
manifeste  par  l'apparition  d'un  brouillard  qui  voile  les  objets  ou 
d'un  cercle  noir  qui  les  entoure.  L'œdème  rétinien  siège  ordinaire- 
ment près  de  la  papille,  qui  semble  infiltrée  à  l'examen  ophtlialmos- 
copique;  il  s'accompagne  d'une  coloration  rouge  blancliAtre  de 
toute  la  surface  de  l'organe.  Enfin,  dans  un  petit  nombre  de  cas, 
rhydropisie  du  début  s'accuse  par  des  épanchemcnts  dans  les  cavités 
séreuses.  L'hydrothorax,  l'hydropéricardc,  l'ascite  ont  été  observés 
dans  cette  période  du  mal,  et  souvent  la  quantité  de  sérosité  épan- 
chée s'est  trouvée  considérable. 

Un  autre  symptôme  du  début  de  la  néphrite  parenchymateuse, 
sur  lequel  j'appelle  spécialement  votre  attention,  consiste  dans  la 
fréquence  souvent  considérable  des  mictions  quotidiennes.  Les  ma- 
lades ont, pour  ainsi  dire, un  besoin  incessant  d'uriner;  il  sont  obli- 
gés de  se  lever  plusieurs  fois  la  nuit,  et  cependant,  si  Ton  mesure  la 
quantité  d'urine  rendue  dans  les  ^4  heures,  on  constate  toujours 
qu'elle  n'est  pas  au-dessus  de  la  quantité  physiologique,  souvent 
même  la  quantité  normale  a  diminué.  Les  mictions  sont  donc  fré- 
quentes et  peu  abondantes  et  il  semblerait  que,  dans  ces  cas,  la 
vessie  ne  peut  pas  tolérer  une  proportion  un  peu  notable  d'urine; 
les  Anglais  disent  que  les  sujets  ont  alors  la  vessie  irritable. 

La  maladie  établie  est  caractérisée  spécialenient  par  les  modifi- 
cations de  la  sécrétion  urinaire,  par  l'apparition  de  Thydropisie 
progressive  et  la  cachexie  de  plus  en  plus  marquée. 

L'urine  présente  des  modifications  très-importantes  :  Dans  une 
première  période,  la  quantité  rendue  en  24  heures  peut  rester  nor- 
male, mais  diminue  ordinairement  en  raison  de  l'oblitération  d'un 


i  le      i-ki 
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certain  nonibi-e  de  canalicules  r**naux;  on  la  voil  tomber,  de  1200 
à  1500  grammes,  aux  ctiitTres  de  600,500  et  ;î50  grammes  par 
24  heures.  Celte  urine  est  fiiiblemcnt  acide,  pai fois  claire,  souvent 
trouble  et  opalesccotc.  Elle  contient  des  cellules  epitht*ljales  venues 
des  tubes  rénaux  et  infiltrées  de  granulations  albumineuses  et  grais- 
seuses. Les  cylindres  qui  s'y  rencontrent  sont  ries  cylindres  ♦^iiilhê' 
liaux  d(       les  cellules  sont  les  unes  atteintes  de  degi*otTesct*uce 

«e^  les  autres  de  def^enerescence  graisseuse,  A  cùU^  iVem 
les  cylindres  hyalins,  appelés  aussi  cylindres  colloïdes; 
s  sont  alors  ordinairement  étroits  ;  ils  ne  mesurent  guèrÈ 
'baissent  provenir  des  tube.^  de 
ie  entre  :^  et  20  frrammes  par 
;e  quantité  serait  plu.s  eon^id<> 
>s  ultérieures.  L'uree  et  fméà 

ne  est  pâle,  quelquefois  légèremeat 
S  de  la  quant itc  nonnale  el  a 
iblement  acide  dans  la  majorité 
îfois  îilcaline,  comme  il  resiite 
r'rerirhs  et  de  Ilobert,  L'anal)^ 
.aion  constante  de  rurée,  dont  la 
proporiitm  vu  s\i baissant  de  plus  en  plus  a  mesure  que  la  lésion 
auMlomicpie  f-iit  des  progrè*^.  C'c^t  ;iinsi  que  Ton  voit  Turce  r-liini- 
m'e  en  24  lieui'es  n\itteind!'e  que  la  moitié  de  son  chifïre  normal 
et  tomber  jusque  8  firarumes,  S  j^^rammes  et  même  a  0,97  œnli- 
gi^ammes,  V^nv  semblable  diuiinulion  s'obseive  dans  la  [uopor- 
tion  de  Tacide  uriqiu^  tombant  en  ujoycnne  au  cbiffre  de  0,:Ï0  cen- 
tigrammes par  ai  heures.  Lej^  matières  CKlr actives  et  les  ses 
préscnlent  une  diminution  analogue  ;  mnh  elle  est  moins  coDS- 
tant(^  pour  les  sel:^  que  jiour  les  matières  exlractives.  D'après  les 
observations  de  Rosenstein,  les  pertes  en  nlhumine  varient  alors 
entre  10  et  1-2  gramrn^îs  par  ii  iMMu^es,  Ces  ehillVes  toulet'ois  pa- 
raissent un  peu  faibles  et  la  moy(?nne  de  10  a  20  gi'ammes  est  or- 
dinairemenl  acceplèe;  on  a  vu  des  malades  perdre  30,  ;îi  el  jnsqu'i 
40  grammes  d'albumine  par  jour.  Gf>nnne  Ta  fait  remarquer  llo^ettS- 
tein,  la  propnrliorHrnlhumîne  n'est  pas  en  relation  avec  celle  de 
Turée,  et  Ton  ne  peut  arimettre  thj  ra|iport  inverse,  comme  onT* 
cru  autrefuis,  entre  les  jiertes  quotidiennes  de  ces  deux  substances. 
Les  résultats  fournis  par  rexamen  microscopique  de  Turine  son! 
aussi  importants.  Outre  des  cellules  épilhéliales  isolées  en  voie  de 
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dégénérescence  et  même  en  partie  fragmentées,  on  trouve  dans  ce 
liquide  deux  sortes  de  cylindres.  Les  uns  sont  des  cylindres  épithé- 
liaux  très-altérés;  les  autres  des  cylindres  hyalins  ou  colloïdes.  Les 
cylindres  épithéliaux  sont  constitués  par  des  cellules  dont  la  dégé- 
nérescence est  plus  avancée  que  dans  la  première  période.  Souvent 
les  limites  des  éléments  ont  disparu  et  les  cylindres  offrent  l'aspect 
d*un  amas  de  granulations  albumineuses  et  graisseuses.  Cescylindres 
granule-graisseux  disparaissent  souvent  dans  les  dernières  phases 
de  la  maladie.  Les  cylindres  hyalins  sont  volumineux,  leur  diamètre 
peut  aller  jusqu'à  0'"'",040.  Leurs  bords 
sont  bien  accentués  et  leur  longueur  varie 
entre  O^fib  et  1  millimètre  (fig.  43).  Gé- 
néralement ils  sont  droits;  mais  on  en 
trouve  aussi  qui  sont  contournés  en  tire- 
bouchon.  Quand  la  maladie  est  arrivée  à 
une  période  avancée,  les  cylindres  en  ques- 
tion sont  souvent  recouverts  d'une  couche 
plus  ou  moins  épaisse  de  granulations  fig.  43.  —  Cylindres  coUoï- 
graisseuses.  Les  cylindres  hyalins  ou  col-  ^^^'^ '*'' '*'"'''''*''"*(^S): 
loïdes  avaient  reçu  de  Reinhardt  etFrerichs 

le  nom  de  cylindres  fibi^ineux;  on  les  croyait  alors  composés  de  fi- 
brine. Mais  Ch.  Robin  ayant  démontré  qu'ils  ne  sont  ni  granuleux 
ni  fibrillaires  comme  la  fibrine  et  que  l'acide  acétique  est  sans  action 
sur  eux.  force  fut  d'abandonner  cette  idée.  L'on  sait  aujourd'hui 
qu'ils  sont  formés  d'une  matière  proléique;  mais  la  véritable  nature 
de  cette  matière  est  encore  inconnue.  11  est  bien  établi  que  les  cylin- 
dres colloïdes  se  forment  dan*  l'intérieur  descanaliculesurinairespar 
l'épanchement  de  la  matière  proléique.  Ils  ne  sont  donc  pas,  comme  le 
voulait  Rindflcisch,  le  résultat  de  la  dégénérescence  des  cellules  ré- 
nales, car  on  trouve  souvent  à  leur  surface  des  cellules  épithéliales  in- 
tactes et,  de  plus,  on  les  rencontre  dans  l'intérieur  de  tubes  rénaux 
encore  revêtus  de  leur  épithélium.  Quelquefois  on  peut  encore  trou- 
ver dans  l'urine  des  cylindres  semblables  aux  cylindres  hyalins  et 
qui,  au  contact  de  l'iode  et  de  l'acide  sulfurique  présentent  les  co- 
lorations caractéristiques  de  la  matière  amyloïde.  Ces  cylindres  sont 
le  résultat  de  la  transformation  en  substance  amyloïde  de  la  matière 
protéique  hyaline  qui  les  constituait  primitivement.  Ils  sont  de  petit 
diamètre  et  paraissent  venir  des  tubes  de  Henle.  Leur  présence  dans 
l'urine  ne  signifie  pas  que  le  rein  soit  atteint  de  dégénérescence 
amyloïde. 
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DaEs  ceLlQ  espèce  tralbuminurie,  à  moins  que  la  lésion  ne  se  trans- 
forme en  néphrite  parenchynuUeuse  profonde,  les  phénomènes  gé- 
néraux font  habituellement  défaut.  On  n'observe  ni  anasarque^  ni 
épanchements  dans  les  cavités  séreuses;  à  peine,  dans  certains  cas, 
y  a-l-il  un  léger  oîdérne  de  la  face  et  des  malléoles,  et  la  maladie  se 
termine  par  la  guérison  au  bout  de  douze  à  quinze  jours  environ- 
Celte  terminaison  est  annoncée  par  Faugmentation  de  la  sécrétion 
urinaire  et  la  diminulion  prog:ressive  de  la  quantité  d'albumine.  Ce^ 
pendant,  même  après  la  disparition  complète  de  raibuminurie,  ■ 
Furine  peut  encore  contenir  des  cylindres  épithéliaiix  pendant  un 
certain  temps,  À 

Liipirmedimqiœ  mirfeàQ  I  ninurie  résulte  delà  congestion 

passive  des  reins.  On  pourrait  la  'signer  sous  le  nom  d*allmmi- 
nurie  mécanique.  Ses  causes  co  stent  en  des  obslacles  au  retour 
du  sanjï  veineux.  On  F  observe  dai  \js  compressions  et  les  oblilén* 
tions  des  veines  rénales  et  de  la  veine  cave;  c'est  elle  qui  apparaît 
dans  les  trois  derniers  ;  s  '  !a  rossesse.  Les  maladies  de  Fappa- 
reil  respiratoire  (emphy  >se  pulmonaire,  épanchemeals 

pleurétîques  considérables)  qui  i*nt  le  cours  du  sang  y  donaenC 
rréquemnicnt  lieu.  Enfin  les  mi  s  du  cceur,  quelle  que  soit  leiiî" 
nature,  quand  la  compensation  n  Liste  pas  ou  qu'il  y  a  asystolie,  ■ 
en  sont  la  cause  la  plus  ordinaire;  c'est  alors  \ albuminurie  d'ori- 
(jiue  cardiaque.  Cette  albuminurie  mécanique  est  passagère  ou  per- 
manente suivant  la  nature  de  la  cause  qui  Fa  produite.  S'ajiit-iKcn 
effet,  d'une  oblitération  veineuse, d'une  maladie  chronique  du  poumon 
ou  d'une  lésion  cardiaque  qui  ne  puisse  être  compensée,  il  est  cer- 
tain que  Falbuminurie  durera  autant  que  ces  lésions  clles-ménies, 
c'est-à-dire  le  plus  souvent  jusqu'à  la  mort.  Au  contraire,  s'il  est 
([ueslion  d'une  compression  passagère  des  veines  (grossesse),  d'une 
rupture  de  compensation  d'une  lésion  cardiaque,  rupture  suscep-  j 
tible  d'être  conjurée,  s'il  s'agit  d'une  péricardite  ou  d'une  myocardile 
susceptibles  de  guérison,  ou  bien  encore  d'un  épanchement  pleu- 
rétique  capable  d'être  résorbé,  Falbuminurie  suivra  Févolutionde 
ces  maladies  et  sera  passagère  comme  elles.  Ces  faits  s'observent 
journellement  dans  les  affections  cardiaques  où  Fasystolie  peut  en- 
core être  combattue  avec  efiicacité.  L'albuminurie  suit  alors  pas  à  î 
pas  le  trouble  du  cœur  et  marche  comme  lui.  3 

Dans  les  premiers  temps  de  cette  albuminurie,  la  maladie  ne    | 
s'accuse  que  par  les  modifications  de  la  sécrétion  urinaire;  il  n'y  a 
pas  de  douleur  rénale,  il  n'y  a  pas  de  phénomènes  fébriles  et,  si  des 
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autres  auteurs  l'ont  prouvé,  peut  parfois  se  déposer  sur  la  peau 
sous  forme  d'une  poussière  blanche. 

Les  progrès  de  la  maladie,  en  raison  des  pertes  constantes  d'albu- 
mine qui  en  sont  les  conséquences,  amènent  bienlôl  les  altérations 
saii{|[uines  dont  je  vous  ai  parlé  ;  les  ^dobules  rouges  diminuent  con- 
sidérablement de  nombre  et  par  le  fait  se  trouve  réalisé  un  état 
anémique  spécial  dans  lequel  les  éléments  principaux  du  sang,  prin- 
cipes albuminoïdes  et  globules,  tendent  de  plus  en  plus  à  disparaître. 
Cet  état,  qui  finira  par  aboutir  à  une  cachexie  profonde,  entraîne  à 
sa  suite  des  troubles  dans  les  différentes  fonctions  organiques  et 
plus  spécialement  peut-être  dans  les  fonctions  digeslivcs,  en  même 
temps  qu'il  prédispose  les  malades  aux  processus  inflammatoires 
cl  dégénératifs. 

Les  troubles  digestifs  consistent  souvent  en  une  dyspepsie  simple, 
mais  souvent  aussi  en  des  vomissements  et  une  diarrhée  plus  ou 
moins  abondants.  Les  vomissements  sont  rarement  alimentaires, 
ils  sont  glaireux  et  surviennent  le  malin  plus  particulièrement.  La 
diarrhée  résulte  du  passage  dans  l'intestin  des  aliments  qui  ont  été 
mal  élaborés  par  l'estomaq.  Tous  ces  troubles,  d'après  les  recherches 
de  Fenwick  et  de  Wilson  Fox,  résulteraient  de  lésions  des  glandes  à 
pepsine.  Ces  auteurs,  en  effet,  ont  trouvé  la  membrane  de  ces  glandes 
épaissie  et  leur  cavité  remplie  de  cellules  granuleuses.  Dans  l'in- 
testin on  observe  de  l'hyperémie,  du  gonflement  des  glandules  et 
parfois  même,  13  fois  sur  292  autopsies  d'après  Frerichs,  de  véri- 
tables ulcérations. 

Les  inflammations  sont  très-fréquentes  et  leur  siège  varie.  Du 
côté  des  voies  respiratoires  on  observe  la  bronchite  dans  les  7/8* 
des  cas,  suivant  Rayer.  Elle  est  aiguë  ou  chronique  ;  dans  le  premier 
cas,  elle  se  montre  sans  cause  connue  et  possède,  suivant  Ihighl  et 
Rayer,  une  grande  tendance  à  se  compliquer  de  pne\unonic  lobu- 
laire;  dans  le  second,  elle  est  très-rebelle,  gagne  facilement  les 
petites  bronches  et  arrive  souvent  à  produire  l'emphysème;  elle 
donne  lieu  à  une  dyspnée  plus  ou  moins  intense  et  peut  même  se 
leiTOiner  par  la  mort.  La  pneumonie,  qui  a  été  signalée  par  tous  les 
auteurs,  se  montrerait,  d'après  Mac  Dowel,  dans  le  douzième  des 
cas;  Grainger-Stewart  dit  qu'elle  amène  la  mort  20  fois  sur  103. 
Elle  peut  être  simple  ou  double,  siège  habituellement  à  la  base  du 
poumon  et  se  complique  souvent  de  pleurésie.  Elle  a  une  grande 
tendance  à  se  terminer  par  la  suppuration  ou  la  gangrène.  Enfin, 
la  pleurésie  se  monli  e  assez  souvent  isolément  et,  suivant  les  re- 
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Lct:iblGaii  ï^iûvant  est  plus  pi'L*cis  et  muiilre  eti  o\i\vù  le*  varia- 
tions de  Turée  et  des  chlorures;  il  se  rappoiie  au  môme  nialaile  : 
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Dans  les  urines  écck  des  cylindres  filinneiix  à 

ihs  lu'Tnorrliagics  se  snn'  s  le  rein  el  quelques  cylinte 

r*pilhe!iaux;  plus  rurer  i  c  ^  des  c\lindres  liyalins,  mais  ils 
î:ii>nt  toujoiïrs  en  peîile  [H'opoî'lion,  l}:iïis  rallmininurie  iU  la  gro>- 
sesse,  on  raison  de  Télat  hytlrémiqiie  qui  existe  toujours,  les  iirinc> 
ont  des  caractères  un  peu  dilVérents.  Leur  densité  est  moins  coiisi- 
di'rahle  e!  la  matière  colorante  n'y  est  pasau,L;rnentée. 

Mais,  si  la  cause  de  Talbuminurie  persiste,  connr.e  je  vt)us  l'ai 
in(li(|ué  (Ml  votis  parlant  de  Tanatomie  i)allioîogique,  il  survieiil  dans 
If  rein  diîs  alt»'i'ations  s»'rieuses  se  rapprochant  beaucoup  de  celles 
de  la  né|)hrile  i)arencliymateuse.  Dès  lors  (\e<,  maiiilestalions  cli- 
ni(pi(»s  nouvelles  apparaissent.  Kn  raison  des  |)ertes  prolon;:ves 
d'all)uminc,  eu  raison  des  dilTicultés  de  la  sécrétion  rénale,  on  voit 
alors  s\^tal)lir  roivJème,  l'anasanpie  et  les  épanchements  dans  les 
cavités  séreuses.  Le  tableau  clini(pie  se  conlbnd  alors  avec  celui  de 
la  ni'phrite  parencbymateuse  et  les  mala(l(\s  sont  exposés  à  tous  les 
dangers  résultant  de  cette  lésion  rénale.  Nous  allons  y  revenir  dans 
un  instant. 

Valbnminuricjwnnanenlc,  jevousTai  dit,  se  montre  àTélataigu 
el  à  rélat  chronique, 

A  rélat  ai^u, c'est  presque  toujours  la  néphrite  parencbymateuse 
qui  est  en  cause,  à  l'exception  de  certains  cas  d'albuminurie  scarlati- 
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neiise,  dans  lesquels,  vous  le  savez,  on  a  conslaU'  les  lésions  de  la 
néjïhrile  interslilielle.  A  Priât  rhi'onirjuo,  el\e  so  présente  avec  les 
trois  formes  que  je  vous  ai  signalées. 

J,*albuininurie  pennani'fftf*  (fiffitê  {miû  fie  lîri^^lit  [\\ç:n)  est  une 
mnladie  IVéquenle  chez  les  étirants  el  chez  les  atlultes,  lài  reliez  les 
vieillards.  Elle  reeonnaît  pour  causes prineipales  les  relVoiriissemenls, 
rimpression  prolongée  du  h^oid  humide,  les  vastes  hnihires  de  la 
peau  et,  parmi  les  maladies  infeeheuses,  la  fièvre  typhoïde,  le  typhus, 
réiTsipcle,  mais  suiloul  lu  searhitiiie.  On  Toliserve  aussi  a]ïrés  les 
contusions  de  la  l'égiou  rénale,  après  rusag:c  îles  eanlharides  et  l*ahus 
des  diurétiques.  Pendant  !a  grossesse  et  même  après  rncenurhiMiient 
elle  apparaît  souvent  inopinément  et  avec  une  uiarehe  rapide  et 
redoutable, 

Klle  débute  d'une  manièi*e  brusque  et  le  plus  souvent  par  une 
douleur  habituel lement  sourde,  riuehpiefors  lrés-ai;^ain,  dans  la 
région  rénale.  Celte  douleur,  que  seule  la  pression  hiit  naîtra  dans 
certains  ras,  s'irradie  parfois  le  lon^  du  trajet  des  uretères,  jusqu'aux 
organes  génitaux  externes  i^t  même,  d\'i|U'ès  Clu  istison  Je  long  de  la 
face  externe  des  cuisses.  Elle  peut  numquer  ce|)endaul  ]>iusque, 
d'après  le  résumé  des  statistiques  de  Brigld  et  ISiu'lo\\\dc  Malmslen 
el  de  Frerichs,  elle  n'a  existé  que  90  rois  sur  115  cas.  En  mPine 
temps  les  inalarles  sont  pris  de  fréquentes  eiivies  d'uriner  el  sont 
souvent  oldigés  de  se  lever  cinq  à  six  fois  par  nuil.  Cependant  la 
(|nanlilé  rrurine  ffu'ils  rendent  est  peu  considérable. 

îSi  Ton  examine,  dés  celte  période  du  tu:d,  la  i'égion  rénale  par  la 
percussion,  on  peut  coustntei-  qur-  les  r'eins  ord  angfneuté  de  volume 
(qu'en  très-peu  de  tem|>s  Taugmentation  acte  notable. 
I.es  urines,  quand  une  certaine  hyperemie  existe  vers  le  rein,  ce 
1  est  le  cas  ordinaire,  sont  rares,  rougeatres  et  hmv  (piantité  peut 
^mber,  comme  l'a  observé  Ftosenstein,  jusqu'à  'ii\Û  eenlimètres 
Bhes  en  vingt-quatre  heures.  Cette  uriuLv,  dont  la  densité,  lon- 
jrs  élevée,  peut  aller  jusqu'à  lOiiîet  U)i7,  a  une  léaction  aride 
possède  presque  Un\>  hvs  caractères  de  celle  d*  h  néphrite 
gère.  On  y  trouve  des  globules  sanguins,  des  cellules  du  rein 
volumineuses,  des  cylindres  (ihrineux  et  des  cylindies  épilhéliaux. 
^es  cylindres  librincux,  outre  les  globules  rouges  fju'ils  peuvent 
Bbntenir,  renferment  souvent,  comme  Ta  fait  voir  Jotdisim,  des 
|Braies  â  rélal  granuleux  niusi  cpie  des  cristaux  d'acide  ui'ique  et 
^'oxalate  de  chaux.  Les  cellules  des  cylindres  épithéiiaux  sont  volu- 
mineuses, chargées  de  granulations  alhumineuses  et  méun.'  de  gra- 
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nulalîons  graisseuses.  L'urée  est  manifeslement  dîmimiéê  dans  ces 
urines.  Au  lieu  d'une  éliminalion  d'urée  de  28  à  32  g-mmmes  par 
vingl-qualre  heures,  on  ne  Imuve  plus  pendant  ce  temps  qu^une 
éliniinalion  variant,suîvant  Freriehs,enli  e  7  el  12  grammes  cl^suivaot 
RosensLcin,  entre  5,  12  et  15  grammes.  L'acide  urique  el  les  phos- 
phates paraissent  aussi  diminuer.  La  proportion  d'albumine  est 
faible  au  début;  Rosenstein  a  trouvé  dans  les  vingt-quatre  heures, 
3,  5  el  0  grammes.  Un  peu  plus  tard,  cette  proportion  augmente; 
mais  elle  est  toujours  très-variable.  Becquerel  a  cité  les  chiffres  de 
5j25  a  9  JOj  Srhmidt  ceux  de  3,92  à  IJ  ,59,  Frerichs  ceux  deS  â  25. 
Dans  un  cas,  Parkes  a  vu  la  perte  d'albuniiue  être  de  40  grammes  i>ar 
jour- 

En  mènie  temps  que  se  manin*stent  ces  phénomènes,  on  conslalc 
habituellement  rapparllion  d'une  fièvre  modérée  qui,  débutant  par 
un  frisson  plus  ou  moins  intense,  s'élève,  suivant  Sustil,  jusqu'à  S^ 
et  39%  en  présentant  les  rémissions  matinales  et  hs  exacerbations 
vespérales  habituelles.  Le  pouls  est  alors  plein  et  dur,  et  son  tmcé 
sphygmographique,  d'après  Landoig,  dénote  une  notable  exagénrîon 
de  la  tension  artérielle,  Q»i*'lqii^fois une  céphalalgie  intt^nse  se  mani- 
feste et  il  y  a  des  vomissements  alimentaires  puis  biliaires. 

C'est  alors  qu'apparaît  rhydropisie,  débutant  par  rmdême  de  la 
face  et  s*éler;d^nt  avec  une  rapidité  extrême  aux  bras,  aux  jnmbr*s,3U 
tronc.  En  Irès-peu  de  temps  l'œdème  envahit  toute  la  surface  du  corps 
et  détermine  une  distension  de  la  peau  souvent  très-douloureuse. 
Des  épanchemenls  dans  les  cavités  séreuses,  dans  la  plèvre,  dans  le 
péricarde,  dans  le  péritoine  peuvent  aussi  se  produire,  et  il  n'est 
pas  rare  d'observer  l'œdème  pulmonaire  avec  son  cortège  symplo- 
matique  de  raies  sous-crépiianls  et  de  dyspnée  plus  ou  moins  in- 
tense. 

La  maladie  a  une  marche  ordinairement  rapide.  Elle  évolue  le 
plus  souvent  en  une  ou  deux  semaines  et  sa  durée  maximum  n'est 
guère  que  de  trois  à  quatre  semaines.  La  guérison  est  habituelle;  et, 
quand  elle  doit  siUTcnir,  après  la  chute  de  la  fièvre,  il  s'établit  une 
sudation  copieuse,  les  urines  augmentent,  l'albumine  excrétée  dimi- 
nue de  quantité  et  en  même  temps  les  œdèmes  et  les  épanchemenls 
disparaissent.  La  mort  peut  enlever  très-rapidement  les  malades;  en 
quelques  jours,  parfois  même  en  SG  et  2i  heures,  ils  succombent  à 
des  phénomènes  urémiques  variables.  Ces  cas  s'observent  plus  spé- 
cialement dans  la  néphrite  qui  succède  à  la  scarlatine  et  dans  celle 
qui  suit  l'-'^ccouchement.  Il  est  à  présumer  qu'alors  la  lésion  a  en- 
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valii  subitement,  potir  ninsi  dire,  l.i  hitalilé  des  lubes  n'^naiix,  et 
tpj'ellcadcs  lors  rendu  l;i  dé[)iiration  iirinairc  eomplelcnient  impos- 
sible. Il  est  enfin  des  cas,  rares  à  la  vérilé,  dans  lesquels  on  voit 
diminuer   progressivemenL    T intensité   des   phénomènes    symplo- 
Diîitrques;    la  santé  générale  paraît  s'améliorer ^  la  lièvre   toniLie, 
lanasarqiie  et  les  épancliciiients  diminuent.  Et  cependant  il  reste  de 
ralbuniîne  dans  les  urines*  Après  nn  certain  nombre  de  jours,  une 
nouvelle  poussée  ai^iië  reparaît  avec  de  la  fièvre  et  une  aiif^monta- 
lion  Je  la  quantité  d'albuniinc  dans  les  urines  (pii,  eonime  au  début, 
sont  souvent  coloi'ées  par  des   globules  ronges.  Des  alternatives 
d'amendement  et  de  recrudeseenre  peuvent  ainsi  se  montrer  un 
cerLiin  nombre  de  fois  jusqu'au  moment  où,  les  accidents  ai^ius  ay:mt 
définitivement  dispai'u,  Talbuminuric  seule  persiste  indéiiaimcut. 
Dè^  loi"s  la  maladie  est  passée  à  Tétat  chronique  ;  une  nouvelle  l'orme 
clinique  sVst  étal  die;  il  s'agit  d'une  albiuuiiiurif*  persistante  (liro- 
ûique,  de  Talbuminurie  avec  néphrite  parenebyuiateuse  clironirpie. 
Valbumimirie  persistante  à  marche  chronique  est  la  maladie  de 
Drighl  rl|  proprement  dite.  C'est  elle,  en  eOet,  qui  réalise  ce  syn- 
drome :  albuminurie,  bydropisb^  altération  lénale,  révélé  par  fil- 
lustre  médecin  an;ilais.Ccpendanl  comme,  parmi  b^stroisdiHV*rentes 
formes  anatomiqucs  et  cliniques  qu(^  nous  avons  admises,  il  en  est 
une,  la  néphi'ilc  parencbvmateuse,  qui  s'acronipagnc  plus  parlicu- 
Ufiremenl  du  syndrome  en  question,  certains  aulenrs,  notamment 
Ucorché  et  tout  récemment  M.  Labadie-Lagrave  (^),  lui  réservent  plus 
spécialement  la  qualification  de  maladie  de  Briglit.  Je  ne  crois  pas 
devoir  suivre  ces  auteurs;  car,  si  les  trois  formes  de  l'albuminurie 
persisLonte  peuvent  exister  isolément,  il  est  certain  que,  dans  la  pra- 
tique, on  les  voit  fréquemment  se  fusionner  entre  elles,  comme  je 
vûusrai  dit  déjà  en  étudiant  Tanatomie  pathologique, 

La  première  forme  clinique  de  l'albuminurie  persistante  clu^o- 
niqijc,  la  nephrifc  parent  h  ;/maieme^  est  le  plus  souvent  chronique 
d'emblée;  il  est  plus  rare  qu'elle  succède  à  la  terme  aiguë  qui,  nous 
venons  de  le  voir,  a  son  évolurion  spéciale.  Cependant  la  né[dn'ile 
aifuè  a  frtijore  peut  aboutir  a  ia  forme  cbronique;  cei  taines  obser- 
vations de  lîrigbt,  de  Bartels,  de  Wilks  et  de  Dickinson  ne  laissent, 
«^n  effet,  aucun  doute  à  cet  égard.  C'est  une  maladie  fréquente  jus- 


(l|  Brifflit,  Report  of  medkaî  Casrs,  ctc  ,  1827. 

(i>  Ltbâdti'-Lu^rave,  Etwie  critique  »ur  les  mphritcs  ci  le  mat  de  liright  {Rev.  (/es 
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qu'à  qiir*ran!e  ans,  rare  dans  la  vieillesse.  On  l'observe  aussi  assci 
souvent  chez  les  enfants. 

Quand  la  néj4irite  parcnchymateuse  a  présenté  un  début  aîg^i,  c^ 
début  s'est  accusé  par  les  symptômes  dont  je  viens  de  vous  doiifter 
la  description,  et  ces  symptômes  se  sont  progressivement  moilitiés 
avec  le  iiassa^je  à  Tétai  chronique.  Mais,  si  la  maladie  est  chronique 
d'emblée,  le  pins  ordinairement  son  débnt  est  lent  et  insidieux^  les 
sujets  atteints  n'ont  souvent  pendant  (res-longtemp^  auciini?  ron- 
nLiisj^ance  t  leur  mal  et  c'est  a  peine  si  une  certaine  pâleur  générale, 
une  fatigue  insolite  après  tes  moindres  cKcrcices  corporc^ls,  une  sé- 
cheresse i  ''"nlic-^  '''^  '-^  -"^^^  -^^  melf|nes  légères  douleurs  tom- 
baires  permettent  de  les  '*  '^omme  malades. 

Après  un  temps  long,  des  manifestations  plus 

sérieuses    appelleni    i  néralement   c'est   Tapparitioû 

de  rhydropisic  cpii  ot         i  ,  Cette  liydropisit%   dans  rirn- 

mensc  mnjorité  des  ce  a  un  œdème  partiel   ï^i^^ennt 

î\  la  face  et  se  localisam     i  ment  encore  aux  pau|nères  qui 

sont  tumcfiécs,  con  lifficiles  Couvrir.  Mans  lcs|jr*^ 

mîers  temps,  rrrdême  se  î  réveil  et  disparaît  {>ou  h  fn 

{lans  le  courant  de  la  joui  le  produire  ainsi  Ions  les  jour?. 

Plus  tard,  il  se  maintient  eu  i  ?nce,  en  même  temps  que  te 

d'autres  réglions  apparais^^ent  des  œdèmes  aualopfuesou  que  riivfîro- 
pisie  se  géjicrahse  a  tout  le  lissu  cellulaire  sous-culaué,  L'uvlcmê 
peut  débuter  aussi  dans  (rentres  rcj^ions.  Les  bourses,  le  pn'ptjee 
d'après  Ilosenstcin,  le  cordon  (eslîeulaire  d'apirs  Finger,  en  oniLHt' 
aHeints  tout  d'aliord;  on  Ta  ob.^ervé  aussi  aux  extrémités  inléi'icui^'?\ 
autour  (ÎPs  rnallrolrs:  uiaîs  ces  loralisahnnvi  diverses  sont  hi-amoiip 
moins  fréquente?  au  (h'hut  de  la  midadic  que  ra^druie  de  la  Wired 
rlc^s  piuqiii'res.  thuis  d';mtrf's  cas,  Hiydrfïjtisie  du  ilidnit  se  iajl  s^fi' 
ciMlaine.s  muqueuses.  Ih'igbï,  a  signalé  TuMlèfUe  conjont tival  dommi 
lieu  u  un  cbêmosis  plus  ou  moins  prononcé,  et  liedéme  de  la  pW^^^ 
a  été  olïservé  au  d/'but  de  la  néphrite  parencbymaleuse,  avant  que 
rien  n*ait  |ui  hui'o  suu|it;unner  rexisteuce  du  TuaL  Cet  ii-dênit^  ^lot- 
liqne,  déji'i  ob^i*rvé  [>ar  llri^lit,  lîaadr  lucque  et  rrcï'îrhs,  a  elc  >u\W^ 
bien  étudié  [lar  .\L  FauvrI  {\l  11  nuisisle  en  une  tuniéfaetioa  \è\ii^ 
des  ligiuiinits  arUbéiin-j''[ughU!iques  que  dr^uiùuti'e  rexamiMi  lrl^^^ 
gosropiqiie.  llabituelleuiL-ut  il  ne  donne  lieu  ([u'a  des  troubles  Icj^tM^ 
de  la  phutiatirm  :  raurilé  île  la  vois,  aphonie  plus  ou  moins  pionafl- 

(1)  Fauvcl,  cité  par  Lccorclic,  loc.  cit. 


MILIDIC  DE  BRIGRT.  —  PREMIÈRE  FORME.  5^7 

te;  cependant,  comme  Ta  vu  Fauvel  dan$  un  cas,  il  peut  proiluire 
ae  dyspnée  intense  el  même  des  accès  de  suffocation  nêcessilaut 
trachéotomie.  L'œdème  de  la  glotte,  comme  les  autres  œdèmes 
irtiels,  peut  présenter  des  alternatives  de  disparition  et  de  repro- 
iction;  il  peut  durer  quelques  jours,  puis  disparaître  dèlinitive- 
înt.  Des  œdèmes  paiiiels  peuvent  encore  se  montrer  à  celte  époque 
rs  les  organes  internes,  et  le  plus  fréquent  d'enlrc  eux  est  Siuis 
ntredil  TcBdème  pulmonaire,  qui  est  quelquefois  un  des  premiers 
mptômes  du  mal.  Cet  œdème  porte  sur  un  poumon  seulement  ou 
r  les  deux  à  la  fois;  sa  durée  est  habitueliement  courte;  il  dispa- 
it  pour  reparaître  souvent  à  plusieui*s  reprises,  comme  les  autres 
lèmes  dont  je  viens  de  vous  parler.  L'œdème  de  la  rétine  s'obserV(^ 
alement  au  début  et  donne  lieu  à  une  amblyopie  passagère,  le 
as  souvent  double  et  plus  prononcée  le  jour  que  la  nuit;  il  se 
anifeste  par  l'apparition  d'un  brouillard  qui  voile  les  objets  ou 
un  cercle  noir  qui  les  entoure.  L'œdème  rétinien  siège  ordinaire- 
lentprès  de  la  papille,  qui  semble  infiltrée  à  roxamen  ophtlialnios- 
épique;  il  s'accompagne  d'une  coloration  rouge  blancliAlre  do 
mie  la  surface  de  l'organe.  Enfin,  dans  un  petit  nombre  de  cas, 
[lydropisie  du  début  s'accuse  par  des  épanchenients  dans  les  cavités 
ireuses.  L'bydrothorax,  l'hydropéricardc,  Tascite  ont  été  observés 
ans  cette  période  du  mal,  et  souvent  la  quantité  de  sérosité  épan- 
hée  s'est  trouvée  considérable. 

Un  autre  symptôme  du  début  de  la  népbrile  parencbymatcuse, 
îur  lequel  j'appelle  spécialement  votre  attention,  consiste  dans  la 
requence  souvent  considérable  des  mictions  quotidiennes.  Les  ma- 
ades  ont, pour  ainsi  dire,  un  besoin  incessant  d'ui^ner;  il  sontobli- 
;és  de  se  lever  plusieurs  fois  la  nuit,  et  cependant,  si  Ton  mesure  la 
ïuantité  d'urine  rendue  dans  les  "iA  heures,  on  constate  toujours 
qu'elle  n'est  pas  au-dessus  de  la  quantité  physiologique,  souvent 
même  la  quantité  normale  a  diminué.  Les  mictions  sont  donc  fré- 
ipentes  et  peu  abondantes  et  il  semblerait  que,  dans  ces  cas,  la 
vessie  ne  peut  pas  tolérer  une  proportion  un  [)eu  notable  d'urine; 
les  Anglais  disent  que  les  sujets  ont  alors  la  vessie  irritable. 

La  maladie  établie  est  caractérisée  spécialenient  par  les  modifi- 
cations de  la  sécrétion  urinaire,  par  l'appaiilion  de  l'bydropisie 
progressive  et  la  cachexie  de  plus  en  plus  marquée. 

L'arine  présente  des  modifications  très-importantes  :  Dans  une 
première  période,  la  quantité  rendue  en  24  heures  peut  rester  nor- 
male, mais  diminue  ordinairement  en  raison  de  l'obliU^ration  d'un 
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certain  nombre  de  canalicules  rénaux;  on  la  voit  lomber,  de  12M 
à  1500  grammes,  aux  chiiïres  de  (300,500  et  .150  grammes  par 
24  heures*  Celte  urine  est  faiblement  acide,  parfois  claire,  souvent 
trouble  cl  opalescente.  Elle  contient  des  cellules  épilliéliales  venues 
des  tubes  rr-nanx  et  infillrées  de  gfauutations  albumineuses  et  grais- 
seuses. Les  cylindres  qui  s'y  rencontrent  sont  des  cylindres  i'»pithé- 
liaux  dont  les  cellules  sont  les  unes  atteintes  de  dépcntTtîscence 
albumineuse,  les  autres  de  drfïénereseencê  graisseuse.  A  côlt-  (feux 
on  trouve  des  cylindres  hyalins,  appelas  aussi  cylindres  colloïdes; 
ces  cylindres  sont  alors  ordinairement  étroits;  ils  ne  mesurent  guère 
que  de  0""^  '^"^i  à  O"""  '''^^'^-  "^^  r-'-^aissent  provenir  des  tubes  de 
Henle.  La       uitité  d'         i  c  entre  S  et  20  gramme-s  par 

24  heu        L-i,  selon  Cm  e  quantité  serait  plus  con^idé- 

rable  au  u       ,  que  dans  les  s  ultérieures.  L'urée  et  l'acide 

Brique  sont  uiminués. 

Dans  une  seconde  périod  ^  est  pâle,  quelquefois  légèrement 

verdaire.  Sa  quantité  esta  ?  de  la  quantité  normale  et  sa 

densité  ne  dépasse  g-uère  blement  acide  dans  la  majorité 

des  cas,  elle  peut  aussi  èti'f  fois  alcaline,  comme  il  résulte 

des  observations  de  Decq  r'rerîrhs  et  de  Robert.  L^analyse 

chimique  y  montre  une  mon  constante  de  l'urée,  dont  la 

proportion  va  s'abaissant  de  plus  en  plus  à  mesure  que  la  lésion 
anatomique  fait  des  progrès.  C'est  ainsi  que  Ton  voit  Turéc  élimi- 
née en  24  heures  n'atteindre  que  la  moitié  de  son  cbillVe  normal 
et  tomber  jusqu'à  8  grammes,  3  grammes  et  même  à  0,07  centi- 
grammes. Une  semblable  diminution  s'observe  dans  la  propor- 
tion de  l'acide  urique  tombant  en  moyenne  au  chiffre  de  0,20  cen- 
tigrammes par  24  heures.  Les  matières  extraclives  et  b»s  sels 
présentent  une  diminution  analogue  ;  mais  elle  est  moins  cons- 
tante pour  les  sels  que  pour  les  matières  exlractives.  D'après  les 
observations  de  Rosenstcin,  les  pertes  en  albumine  varient  alors 
entre  10  et  12  grammes  par  24  lieures.  Ces  chiffres  toutefois  pa- 
raissent un  peu  faibles  et  la  moyenne  de  10  à  20  grammes  est  or- 
dinairement acceptée;  on  a  vu  des  malades  perdre  30,  3i  cl  jusqu'à 
40  gramrqes  d'albumine  par  jour.  Comme  l'a  fait  remarquer  Rosens- 
tcin, la  proportion  d'albumine  n'est  pas  en  relation  avec  celle  de 
l'urée,  et  l'on  ne  peut  admettre  de  rapport  inverse,  comme  on  l'a 
cru  autrefois,  entre  les  pertes  quotidiennes  de  ces  deux  substances. 

Les  résultats  fournis  par  l'examen  microscopique  de  l'urine  sont 
aussi  importants.  Outre  des  cellules  épithéliales  isolées  en  voie  de 
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dégénérescenrc  et  mèniD  en  partie  IVagmeiitées,  on  trouve  diiiis  ce 
liquide  deux  sortes  de  cylitnlres.  Les  uns  sont  des  cylindres  épitlié- 
lioux  trés-allérés;  les  autres  des  rt/Hudres  hyalms  ou  coUoïdeii.  Les 
cylindres  «'•pilheliaux  sont  constitues  par  des  cellules  dont  la  dégé- 
nérescence est  plus  avancée  que  dans  [a  première  [période.  Souvent 
les  liniiles  des  cléments  ont  disparu  et  les  cylindres  offrent  Taspect 
d'un  ainns  de  j^ranulalions  albumineuses  et  graisseuses.  Cescylindres 
gi^nulo-^^'aisseux  disparaissent  souvent  diins  les  dernières  phases 
de  la  maladie.  Les  cylindres  hyalins  sont  volumineux,  leur  diamètre 
peut  aller  jusqu'à  O^'^jOiO.  Leurs  bords 
sont  bien  accentues  cl  leur  lonfîueur  vaivîe 
entre  0'^*,Û5el  I  inilliniètre  (fig.  4;]).  Gé- 
néralement ils  sont  droits;  mais  on  en 
trouve  aussi  qui  sont  contournés  en  tire- 
bouchon*  Onand  la  maladie  est  arrivée  à 
une  période  avancée,  les  cylindres  en  ques- 
tion sont  souvent  recouverts  d'une  couclie 
plus  ou  moins  épaisse  de  j^ranulations  Fia,  n,  —  CyUnares  coiiou 
îîraL^euses.  Les  cylindres  hyalins  ou  col-  d*t.deaimtn..br.s^.ji^^^^^^^^^ 
loidesavaient  reçu  de  Reinhardt  elFrerichs 

le  nom  de  rt/lhulres  fibr  lueur  ;  un  les  croyait  alors  composés  de  fi- 
brine. Mais  Glu  Robin  ayant  démontré  (ju'ils  ne  sont  ni  ^a^annlcux 
nitibrillairescomme  !a  librine  et  que  Facide  acèlique  est  sansaction 
sur  eux,  force  fut  d'abandoimer  cette  idée.  L'on  sait  aujourd'hui 
qu'ils  sont  formés  d'une  matière  pi'otcique;  mais  la  véritable  nature 
(le  cette  matière  est  encore  inconnue.  Il  est  bien  établi  que  les  cylin- 
dres colloïdes  se  forment dimê  rintéiieur  des canaliculesurinairespar 
répanchement  de  la  mnlière  [irutéique.  Ils  ne  sont  donc  pas,  commele 
voulait  liiûdlleisch,  le  résultai  de  la  dct;énéi'csccnce  des  celhiles  re- 
laies, car  on  trouve  souventa  leur  surface  des  cellules  épithélialcsin- 
lactes  et,  de  plus,  on  les  rencontre  dans  Tintérieur  de  tubes  rénaux 
encore  revêtus  de  leur  épithélium.  tluelquefoison  peut  encore  trou- 
ver dans  Turine  des  cylindres  s<:rid>lables  aux  cylindres  hyalins  et 
qui,  au  contact  de  l'iode  et  de  Tacide  sulfurique  présentent  les  co- 
lorations finactéristiquès  de  la  matière  amyloïde.  (^es  cylindres  sont 
k  résultat  de  la  transformation  en  subslimce  amyloïde  de  la  matière 
protéique  hyaline  qui  les  constituait  primitivement.  Ils  sont  de  petit 
diamètre  et  paraissent  venir  des  tubes  de  llenle*  Leur  présence  dans 
Turine  ne  signifie  pas  que  le  rein  soit  atteint  de  dégénérescence 
anivloide* 


i 


L'jà  irionirés  il 
ies  inrêrieures  1 


S9U  LES  GRAÎSDS  PROCESSUS  MOftBiÛÊS. 

yhyf]ïû|usïe  esl,  pour  ainsi  dire,  conslante  dans  la  péiioflede 

maladie  confirmée.  Sa  Tréquencc  est  telle,  que  sur  420  cas  obsiTvés 
par  Ciregory,Christison,  Becquerel,  Rayer,  Brighl,  Frerîrbs  pI  ;*ulrrs 
auteurs,  on  Ta  constalée  376  l'ois.  DuiB80ca^  appartenant  à  riosens- 
lein,  elle  n*a  lait  défaut  que  quatre  lois.  Elle  se  manifeste  sous  forrae 
d'œdème  généralisé  (anasarque)  ou  sous  forme  d'épanchements  dans 
les  cavités  séreuses.  Le  plus  souvent  les  deux  formes  existent  simal-' 
lanément, 

L'anasarque  survient,  suivant  Rayer,  après  trois  ou  $h  mois  du 
début  de   la  maladie,  tîlk  n'esl  ([ue   Textensioa  progressive  de 
œdèmes         iels  diversement  localisés,  /pu  se  sont  dé 
plusieurï>n  .       in  procède  des  pan 

vers  les  ajpérieu!  ,  autour  des  malléoles^  «ragimat 

les  jam  les  cuisses  e  c  pour  s^étendre  lentejnent  au 

corps  loi  ir.  Sa  marche  i  is  ou  moins  réguliéie;  UniiA 

reedème  isc  d'une  man    re  n  :;essante,  sans  présenter  aucuibJ 

arrêt  qui  î  ;\  un  cf  i;  tantôt  il  a  piécisêmenl  cm 

tem  Tôt,  pendant  l  isle  stationnuire  plus  ou  moins 

longieiups;  tantôt,  entîn,  n  rattre  et  se  reproduire  erisuitiS 

et  cela  h  plusieurs  reprises.  ^^,  rnatîves  cependant  sont  pluf 
rares  et  les  intervalles  qui  m  les  apparitions  de  rtt'dème  sotU 

généralement  de  courte  duiT...  Jun  di'bul,  du  reste,  est  assez  fré- 
quemment lié  à  une  cause  accidentelle.  Une  fatigue  insolite,  un  n^- 
froidissement,  un  accès  de  fièvre  Font  souvent  précédé. 

Les  épanclicmenls  dans  les  cavités  séreuses  ne  se  montrent  ([ii'' 
rarement  avant  l'œdème  généralisé;  le  plus  ordinairement  ils  siii- 
viennent  quand  depuis  longtemps  déjà  le  tissu  cellulaire  est  iiililtiv 
sur  une  plus  ou  moins  grande  ('tendue.  Tantôt  les  é])anclien]enls  se 
lont  isolément;  tantôt  ils  apparaissent  simultanément  dans  plusieurs 
séreuses.  C'est  Tascile  qui  survient  le  plus  souvent;  d'après  Dickinsoii 
et  Grainger-Stewart,  elle  serait  deux  fois  plus  fréquente  (pie  l'Iiydro- 
thorax;  api'ès  elle,  suivant  les  stalisliques  de  Frerichs  et  de  Rosens- 
tein,  viendraient  l'hydrothorax,  riiydroeéplialie  et  rhvdropéricarde. 

En  même  temps  que  se  montre  Thydropisie,  quelquefois  nit''mc 
avant  son  apparition,  on  voit  se  pi'oduire  d'importantes  modifica- 
tions du  coté  de  la  surface  cutanée.  La  peau  devient  de  plus  en  plus 
pale  et  d'une  séclieresse  très-marquée.  Les  glandes  sudoripares 
fonctionnent  mal  et  la  transpiration  est  très-rare.  Cependant  la 
sueur  est  modifiée  dans  sa  constitution  chimique;  elle  renferme  une 
forte  proportion  d'urée  qui,  Drasche,  Schotlin,  Bartels,  Jurgenscnel 
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lires  ailleurs  ront  prouve,  peut  parfois  se  déposer  sur  la  poaii 
us  fomie  d'une  poussière  blanche. 

Les  progrès  de  la  maladie,  eu  raison  des  pertes  constantes  d*albu- 
ne  qui  en  sont  les  eonséqucnces,  *iniènent  bientôt  les  altiTalions 
i^^uiuos  dont  je  vous  ai  parle  ;  les  j^doljides  rouges  diriiiniicnl  rori- 
érablernenl  de  nombre  et  p^u'  le  fait  se  trouve  réalisé  un  état 
•ini»]ue  spécial  dans  lequel  les  «'léith  nts  princi[iaux  du  sau^,  prin- 
esâlbLinninoïdes  et  ^lobidi^'î,  tendent  de  plus  eu  plusàdispiuiiîtrc. 
télal,  qui  finira  par  aboutir  à  mv^  c^icbexie  profonde,  entraîne  h 
suite  des  troubles  dans  les  dilTérentes  fonctions  orfraniques  et 
^  spécialement  peul-èlre  dans  les  fonctions  tligeslivc?;,  en  même 
|ps  qu'il  prédispose  les  malades  aux  procossus  inllauuuatoires 
ieyeneralifs. 

Les  troubles  digestifs  consistenl  souvent  nu  une  dyspe[>-ie  simple, 
is  souvent  aussi  vn  Jcs  vomisseuieuts  et  une  diarrhée  plus  ou 
lins  abondanis.  Les  vomissements  sont  rarement  alimentaires, 
sont  ^daîreux  et  surviennent  le  matin  plus  particulièrement.  La 
uxbée  résulte  du  passage  dans  Fintestiu  des  alimenls  <jui  ont  été 
il  élaborés  par  TestomaQ.  Tous  ces  troubles,  d'après  h^s  recln'rt-hes 
fenwick  et  de  Wilson  Fox,  résulteraient  de  lésions  des  glandes  à 
ine.  Ces  auteurs,  en  cfiVt,  ont  troïivé  la  jnembivanedeces  glandes 
sic  et  leur  cavité  remplie  de  cellules  granuleuses.  Dans  Tin- 
on  observe  de  riiyperéraie,  du  gonllement  des  glandules  et 
ffois  méoie,  13  fois  sur  292  autopsies  d'après  Frericbs,  de  véri* 
blés  ulcérations. 

U^s  inflammations  sont  Irès-fréquentcs  et  leiu"  siège  varie.  Du 
lié  des  voies  respiratoires  on  observe  la  bronchite  dans  les  7/8' 
licas,  suivant  Uayer.  Elle  est  aigué  oucbronique;  dans  la  prr*niier 
d,  elle  se  montre  sans  cause  comiue  et  possède,  suivant  Dright  el 
ayer,  une  grande  tendance  à  se  compliquer  de  pneumonie  lolm- 
lire;  dxms  le  second,  elle  est  très-rebelle,  gagne  facilement  les 
utiles  bronches  et  arrive  souvent  à  produire  rempbysème;  elle 
ùMe  lieu  à  une  dyspnée  plus  ou  moins  intense  et  peut  même  se 
rmincr  par  la  moi'L  La  pneumonie,  qui  a  été  signalée  par  tous  les 
ilcnrs,  se  montrerait,  d'après  Mac  Dowel,  d:uis  le  dou/iéme  des 
is;  Grainger-Stewart  dit  qu'elle  amène  la  mort  20  ibis  sur  100. 
Ile  peut  elre  simple  ou  double,  siège  habituellement  à  la  base  du 
mmon  el  se  complique  souvent  de  pleurésie.  Elle  a  une  grande 
némœ  à  se  terminer  par  la  suppuration  ou  la  gangrène.  Knfin, 
pleurésie  se  montre  assez  souvent  isolément  et,  suivant  les  re- 
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cherches  de  Brighl,  peut  se  préseotet ,  soîl  à  Yéiiii  aigu,  soîl  à  Tétai 

chronique. 

Les  inllam malions  de  la  peau  demandent  à  être  parliculièremeol 
signalées.  Elles  apparaissenl  à  la  snite  de  la  distension  de  la  peau 
par  rœdème.  On  les  observe  pins  spécialement aui  exhéraités  iaré- 
rieures,  au  scrotum,  aux  grandes  lèvres,  sur  les  parois  de  Tabdo- 
men;  elles  se  monlreol  à  la  suite  de  frottements,  de  contusions  et 
parlbis  consécnlivement  aux  scanficalions  que  Ton  pratique  dans  le 
but  de  faire  écouler  le  liquide  de  l'œdème.  Ces  inflammations  s'ac- 
cusent par  une  rougeur  vive,  qui  prend  rapidement  une  teinle  vio- 
lacée ;  elles  ont  une  lendanre  marquée  à  se  terminer  par  la  gangrène, 
Très-fréquemment  aussi  elles  neres  ni  pas  limitées  à  la  peau  seule, 
mais  gagnent  le  tisBU  sous-dermique  dans  une  étendue  plus  ou 
moins  considérable  et  produisent  alors  des  phlegmons  gangreneux 
qui  sont  de  la  plus  haute  gravité. 

Les  séreuses^  péritoine,  péricarde,  les  articulations,  d'après  les 
travaux  de  Chrislison  et  de  Johnson,  les  masses  musculaires,  sui- 
vant Johnson,  peuvent  aussi  s'enflammer;  il  en  serait  de  métne  du 
foie  et  de  la  rate,  et  Ton  observerait  parfois  des  hépatites  et  des 
splénites;  leur  Itistoire  toutefois  est  encore  incomplète. 

La  marche  de  la  maladie  est  ordinairement  progressive  et  soo 
évolution  est  terminée  en  une,  deux  ou  au  maximum  trois  années. 
Cependant  il  peut  arriver  que  le  cours  du  processus  s'interrompe 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long.  Il  se  produit  alors  un  amen- 
dement réel  caractérisé  par  le  retour  de  rhumidité  de  la  peau,  par 
la  diminution  et  la  disparition  de  l'œdème  et  une  certaine  coloration 
rosée  de  la  peau.  En  même  temps  la  densité  des  urines  augmente  el 
la  quantité  d'albumine  urinaire  s'abaisse  notablement.  Cependant 
ces  amendements  ne  sont  ordinairement  que  temporaires;  il  reste 
toujours  une  certaine  proportion  d'albumine  dans  l'urine;  el,  après 
un  lemps  plus  ou  moins  long,  on  voit  reparaître  tous  les  symptômes 
du  mal. 

La  gucrison  est  rare;  suivant  Lccorché,  on  ne  l'observerait  que 
dans  1/8'  des  cas.  Lorsqu'elle  doit  avoir  lieu,  on  constate  la  diminu- 
tion, puis  la  disparition  de  Talbumine;  souvent,  en  raison  de  l'ané- 
mie profonde  dans  laquelle  étaient  tombés  les  malades,  on  voit 
l'œdème  persister  pendant  plusieurs  mois  après  la  cessation  de  l'al- 
buminurie. La  mort  est  la  terminaison  habituelle.  Elle  est  ordinai- 
rement le  résultat  des  hydropisies  ou  des  inflammations  viscé- 
rales; la  pneumonie,  la  pleurésie,  et  même  la  péricardile,  dont 


ces  par  ilo^s  b(iins  de  vapL'ui',  le  iiijui  Je  des  liydropisies 

ffii^senit  alors  dans  le  sang  une  forte  |)ropoilion  des  prin- 

désassimilation  et  l'ui  émie  en  sii^nit  la  conséquence.  J*ai 

iste  pivs  de  vous  stir  la  possibilité  dti  développenienl  de 

U^^r  ce  mécanisme. 

le  savez,  les  malades  siieforidienl  ordinairement  dans  cette 

^atundqiie  de  la  lésion  rén:de  pendant  laquelle  le  rein  est 

te  et  htanc;  cependant  il  peut  se  faire,  très-rarement  il  est 

^  ta  maladie  tniîne  en  Innj^Hieur,  dure  cinq  ou  six  ans  ;  et, 

en  est  ainsi,  on  trouve  à  l'autopsie,  d'après  J<dmsou,  le  rein 

inc  et  granulé.  Chez  ces  malades,  suivant  rirainger-Stewart 

piï,  on  verrait  alors  se  développer  rhyperlrïjphieducœur  et 

laison  serait  souvent  le  lait  de  T urémie, 

conde  forme  clinique  de  l'albuminurie  persîslante  ohroni- 

sépfirilê  interstitielle,  nous  montre  un  tableau  tout  dilîérent, 

tocot  la  maladie  se  développe  d*uue  manière  frès-insidieuse 

rtiplomes  qui  Tannoncenl  peuvent  passer  loug^temps  ina- 

lour  le  médecin  et  même  pour  les  sujets  atteints.  Onand  il 

insi,  l\ilbuiuinurie   mérite   bien   le   nom  iWtliiumîtturit' 

i  lui  a  été  donné  par  Guénean  de  Mussy  (  1  ),  Ces  sujets,  en 

bleni  jouir  d'une  bonne  santé  et  n'ép! ouvent  qu*une  sen- 

pesanteur,  plus  uu  moins  douloureuse,  siégeant  dans  la 

mbaire  et  s'irradiant  parfois  vers  lu  partie  supérieure  des 

Cependant  des   troubles  du  céité  de  la  tonction  urinaire 

déjà,  bien  qu'ils  n'attirent  sérieusement  rallention  des  ma- 

s'ils  sont  arrives  a  une  i^rande  intensité.  Ces  tj'ouliles. 
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lions  IVéquenles  les  fatiguent  beaucoup.  Parfois  aussi  on  voil  s*éliV 
blir  un  élat  dyspeptique  plus  ou  moins  marqué  ;  il  y  a  des  nau&ees, 
des  vomissements  quelquefois,  du  ballonnement  du  ventre  et  dei 
alternatives  fréquentes  de  conslipalion  et  de  diarrhée.  C'est  pour 
Fun  et  l'autre  de  ces  troubles  variés  que  les  malades  coniuilent 
le  médecin,  el  raiïection  peut  alors  être  reconnue. 

Avec  les  progrés  du  mal  les  symptômes  s'accusent  davantage,  la 
douleur  rénale  est  plus  constante  et  en  même  temps  plus  vive  et 
peut  s'exaspérer  par  la  marche,  par  le  cahotement  d'une  voilure;  la 
pression  directe  sur  la  région  lombaire  ne  Taugmenle  pas.  Celle 
douleur  n'a  pas  toujours  la  même  intensité  ;  elle  a  des  exaspéralions 
et  des  rémissions;  souvent  elle  s'irradie  dans  la  direction  du  canal 
de  l'urètlire.  En  même  temps  les  troubles  de  rurination  s'accen- 
tuent et  les  urines  prennent  des  caractères  spéciaux. 

La  quantité  d'urine  rendue  par  jour  est  toujours  aog^mentée. 
Grainger-Stewart  donne  une  moyenne  de  3  à  4  litres  par  25-  lieure^ 
et  Bai  tels  a  rencontré  des  cas  où  les  malades  rendaient  jusqu'à  10  à 
12  litres  dans  le  même  temps.  Dans  les  derniers  temps  de  la  maladie 
cette  quantité  peut  cependant  tomber  jusqu'à  200  et  uiéme  f80 
granunes.  L'urine  est  clah^e,  transparente,  décolorée»  à  ceilaiûiB 
moments  légèrement  opalescente;  sa  densité  ne  dépasse  presque 
jamais  1015;  en  moyenne',  elln  vnrie  entre  1005  et  1010.  Pcni]:iiit 
longtemps  la  quantité  d'urée  éliminée  reste  normale  ou  à  peu  près; 
mais,  avec  les  progrés  de  la  maladie,  on  la  voit  s'abaisser  de  plus  en 
plus  et  tomber  à  10,  à  8,  à  5  et  môme  à  1  gramme  par  2i  lieuivs. 
L'acide  urique  diminue  pareillement,  et,  d'après  Beale,  pourrait 
même  disparaître  complètement  de  l'urine.  Les  phosphates  et  les  sul- 
fates sont  aussi  éliminés  en  moins  grande  proportion  el  le  chiffre  des 
chlorures  s'abaisse,  surtout  dans  les  derniers  temps  de  la  maladie. 
Au  lieu  (le  8  à  10  grammes  par  24  heures,  il  n'en  serait  expulsé  par 
l'urine  que  \^',\à  et  même  O^'^TO  (Rosenslein).  L'albumine  n'existe 
pas  constamment  dans  celte  urine  ;  suivant  Todd,  Garrod  et  Johnson, 
l'albuminurie  peut  se  montrer,  disparaître  et  reparaître  encore,  et 
ces  alternatives  persistent  pendant  des  mois  et  même  pendant  plu- 
sieui's  années.  Quand  l'albuminurie  devient  ensuite  permanente, 
la  quantité  d'albumine  rendue  est  ordinairement  très-minime;  vers 
la- lin  cependant  elle  peut  être  aussi  abondante  que  dans  la  néphrite 
pj^-enchymateuse.  Dans  les  urines  en  question,  d'après  Dickinson, 
on  trouverait  souvent  des  cylindres  granuleux,  et,  suivant  Charcot,Ies 
cylindres  cireux  ou  amyloïdes  s'y rencontreraientaussi fréquemment. 
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Ici  ra^dùme  et  Thydropisie  ne  sont  pus  intimement  liés  a  l'albuy 
fninurie,  comme  dans  la  forme  précédente.  La  maladie  peut  snivre 
toute  son  évulolioii  ;^ans  que  roii  eonslale  aucun  {gonflement  onlé- 
inateuîCiiu  lissu  cellulaire  sous-cutané  et,  lorsque  rredcme  survient, 
ilesl  ordinairemenl  limiti'  el  ptHi  eonsidth'able;  la  face  on  les  extn'*- 
inilés  en  sont  seules  atleinles;  d'après  DickinsoUj  on  ne  robserveraiL 
que  19  fois  sur  68  cas. 

Au  bout  (Fun  temps  souvent  trcs-long*,  2,  3,  Sans,  les  malades 
se  plaignent  d'une  gène  respiratoire  naanifeste  et  de  palj>ilations 
cardiaques,  souvent  tiés-|jé[iibî<'S.  A   ce  mojnent,  i'exmnen  de  la 
région  précordiale  montre  la  \iolence  des  batlemcnts  cardiaques, 
Texa^éralion  de   Télendu^^  de  la  malilé  et  raui^mentatîon  de  force 
des  bruits  du  cœur.  Suivant  les  remarques  de  MM,  Putain  (I),  Excha- 
quel  (i)  et  Siredey  (3),  Tauscultation  du  cœur  révélerait  un  phé- 
nomène d'une  grande  impoilance  clinique,  paraissant  inlimenienl 
lié  a  b  néphrili^  interstitielle,  [Hiisque  \r  premier  de  ces  auteurs  ne 
l'a  jamais  constaté  dans  la  m'pbrite  parent  bymaleuse  et  qn<*  les  au- 
topsies des  sujets  où  on  Ta  rencontré  ont  toujours  révélé  la  néphrile 
interstitielle.  Ce  pbénon^ene,  qui  a[qjaraîtdès  le  délnil  du  m;d,  con- 
siste en  un  bruit  t(e  fjftlojt,  sié*;i'ant  spéeialenn^nl  vers  la  pointe  do 
cœur,  en  dedans  et  un  peu  au-dessus  du  mamelon.  Il  est  produit 
par  ce  lait  que  le  premier  bruit  est  prérédé  d'un  bruit  surajouté, 
faible,  vérilablernenl  présystolique,  que  les  auteurs,  en  raison  de  sa 
i'Oéxislence  avec  un  soulèvement  présystolique  des  jy<iuiaires,  attri- 
buent à  la  contraction  très-énergique  de  roreillelte,  Ils'accompa*;ue 
parfois  d'une  véritable  ondidatiou  de  la  paroi  tboraciquo  ]irécédant  le 
choc  de  la  pointe  du  cœui'.  En  même  teïups  Texagération  de  la  ten- 
firion  ai'lérielle  sVcuse  par  la  dureté  du  pouls  el  la  plus  grande  lon- 
gueur du  plaleau  des  pulsations  dans  le  tracé  sphygmograpbique. 
Tous  ces  signes  révèlent  rexistence  de  cette  bypertiopbie  du  cœur 
^qui,  d'après  les  statistiques,  vous  le  savez,  se  rencontra?  U3  fois  sur 
\^L  Lliypertrophie  cardiaque  en  question  est  babituellemenl  loca- 
lisée au  vcntrictde  gauche  de  Tor^ane;  elle  se  développe  ordinaire- 
ment sans  aucune  lésion  des  ori lices.  Vers  la  même  époque  de 
l'évolution  morbide,  on  peut  aussi  constater  des  lésions   dans  un 

il)  PoUiin,  Du  rhijihme  cardiaqur  tippdé  hmît  fie  fjahp  et  de  sa  valeur  sémiolû^ 
$ù}^  Union  médicale,  1K76». 

(îi  Exthii<|iict,  O'mi  phénomène  itétho^ctipiqut  propre  û  cerlaines  formes^d'h)fpertrO' 
fhe  timpiê  du  CŒHf^  1875, 
'3^  Sin*iley,  tu  kruii  de  gahp  dam  la  maladie  de  Brï^hi  iJourn.  de  niàL  et  de  chtr. 
tjffl/,,  t«7« 
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grand  nomlire  d^arlères  de  rorgamsme.  Ces  lésions,  qui  se  montreRt 
dans  plus  de  la  moilié  des  cas,  consistent  dans  rinnammation  d^^  la 
membrane  inlernej  dans  rendarlérite,    abauligsant,  suilout  diez 
les  vieillards,  à  fathérome  artcneL  Elles  paraissent  se  développer 
des  grosses  artères  vers  les  plus  petites  et  plus  spécialeraeDt  à  la 
partie  supérieure  du  corps;  c'est  ainsi  que,  suivant  les  observations" 
deTraube,  Tathérome  ne  se  montre  que  tardivement  à  la  radiale» 
quriud  di'yà  il  a  produit  des  altérations  sérieuses,  surtout  vers  les 
artères  de  la  pie-mère,  rie  la  rétine  et  vers  faorle.  Ces  lésions  arté- 
rielles sont  précisément  celles  sur  lesquelles  s'est  appuyé  Gull  pour 
foire  de  la  maladie  dont  il  s'agit  une  aifection  {générale,  portant  son 
action  sur  rensemblcde  l'appareil  circulatoire  et  caractérisée,  comme 
je  vous  Tai  dît^  par  la  formation  dans  les  artères  et  les  capillaires 
d'une  matière  fibroïde  et  byaline.  D'après  les  vues  de  cet  auteur,  la 
lésion  rénale  et  rhypertrophie  du  cœur  ne  seraient  que  des  consé- 
quences de  cette  altération  des  petits  vaisseaux^  qui  s'observerait, 
du  reste,  aussi  bien  dans  les  autres  viscères  (poumon,  estomac,  rate, 
méninges)  que  dans  le  rein  lui-même.  Quoi  qu'il  en  soit  de  cetle 
doctrine  de  Gull,  appuyée  par  Sutton,  il  n*en  est  pas  moins  vnî 
qu'a  une  (certaine  période  de  la  népbrite  interstitielle  existent  des 
altérations  va sciilaires. 

Ces  altérations  sont  rorip:inc  des  hémorrhagies  que  l'on  observe 
alors  et  qui,  signalées  par  Briglit  et  Rayer,  ont  surtout  été  étudiées 
par  Traube,  Grainger-Slewarl  et  Dickinson.  L'épislaxis  est  la  plus 
in-quente;  on  la  voit  se  reproduire  souvent  et  donner  lieu  à  une 
perte  de  sang  parfois  très-abondante;  viennent  ensuite,  par  ordre  de 
fréquence,  les  hémorrbagies  cérébrales,  rétiniennes  et  pulmonaires. 
Suivant  leur  siège,  ces  hémorrliagies  entraînent  la  perle  de  la  vue 
ou  des  troubles  considérables  dans  les  fonctions  encéplialiques  ou 
pulmonaires.  LMiémorrbagie  encéplialique,  qui  se  fail,  soit  dans  les 
uKMiinges,  soit  dans  les  ventricules,  soit  dans  la  pulpe  cérébrale  elle- 
même,  est  presque  toujours  mortelle,  comme  le  prouvent  les  statis- 
tiques de  Grainger-Stewart;  si  elle  ne  tue  pas  d'emblée,  elle  laisse 
à  sa  suite  une  bémiplégie  irrémédiable  et  se  reproduit  plus  lard. 
L'Iiémorrliagie  pubnonaire  siège  le  plus  souvent  dans  le  tissu  du 
poumon,  comme  Tout  conslaté  Brigbt,  Rayer  et  Gregory  ;  c'est  l'a- 
poplexie pulmonaire,  qui  peut  amener  la  mort  si  la  quantité  de  sang 
extravasé  a  été  très-abondante,  et  qui  peut  se  terminer  dans  certains 
cas  par  la  gangrène  du  poumon. 

Comme  Font  établi  les  recherclies  de  Volkers,  de  Frerichs  et  de 
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Johnson,  les  sujots  aUeinls  de  ccUe  rorme  clinique  de  riilbnminiirie 
sont  disposes  aux  inilumnialions  viscérales,  et  les  slatisii<|ues  de 
Crainger-Stewarl  »H  de  Dickinson  sonl  venues  conlirmei'  ces  faits, 
lout  en  monlraiU  que  les  inHaminalionsen  question  sontmoins  frr- 
quentes  que  diins  la  néphrite  parenchynialeuse.  D^aprés  ces  sLali<- 
tiques,  la  lironchite  s'observerait  dans  le  tiers  des  cas  ;  viendraient 
L|Énsii]te,  par  ordre  de  fréquence,  la  péricardite  que  I^ickînson  a 
Hrenconlrée  16  fois  sur  08  cas,  soit  2;î,5  sur  100,  la  pleurésie  oli- 
^Bervée  15  fois  sur  100  par  Grainger-Stewart  et  la  [uieurnonie  notée 
^H  fois  sur  100  par  le  mérne  auteur.  La  pneumonie  et  la  péricardite 
^Bont  loujnurs  fnrl  ;,^raves  dans  ce  cas;  le  plus  souvent  elles  sont 
«tanorlelles.  Les  iutlanunatioos  viscérales  chroniques,  aboiiLissanl  à  la 
cirrhose  des  ortranes,  sont  aussi  très-fréquentes  ilans  le  cours  de 
celle  forme  de  la  maladie.  D'après  Grainger-Stewarl,  la  cirrhose 
du  foie  se  montrerait  15  fois  sur  100.  Dickinson  la  observée  1  fois 
sur  7,  La  rate,   iO  fois  sur  100,  a  été  ti\>uvée  atteinte  du  même 
processus  portant  sur  le  tissu  conjoncLif  et  ayant  ainené  l'épaissis- 
sement  de  sa  capsule.  La  sclérose  ptdnionaire  comcide  fréquem- 
ment de  même  avec  la  lésion  rénale;  sui'  5  ou  G  cas  de  sclérose  do 
poumon,  Cbarcot  a  rencontré  deux  fois  une  néphrite  interslitiellt^ 
concomitante. 

L*urémie  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  maladie;  c'est  elle  qui 
emporte  le:>  sujets  qui  ne  succoudienl  ni  aux  liémorrlia^qes,  ni  aux 
innamniations  dont  je  viens  de  vous  parler.  Elle  suî'vient  dans  deux 
circonstance-  distinrtf s.  Tantô!  elle  se  montre  subileuient,  brutab^- 
ment  pour  ainsi  dire,  chez  des  sujets  dont  la  lésion  rénale  est  encore 
relativement  peu  avancée  et  même  chez  d'autres  dont  la  néphrite  ne 
s^étail  pas  encore  manifestement  révélée»  L'urémie  apparaît  alors,  soit 
a  la  suite  d'une  émotion  violente,  soit  dans  le  cours  d'une  maladie  fé- 
brile intercurrente.  Les  troubles  de  rimiervalion  du  cœur  dans  le 
premier  cas,  Fatlaiblisseraent  des  contractions  de  cet  organe  dans  h' 
second  ont  pourrésuliat  la  rupture  de  Téquilibre  de  la  circulation  r/- 
naleet  consécutivement  rinsuftisance  de  la  sécrétion  urinaire.  TantùL 
rurémie  s'établit  lentement,  progressivement, en  raison  des  progrès 
constants  de  la  néphrite;  Tatrophie  du  rein  amenant  forcément  Tin- 
suflisance  urinaire  et  la  rétention  dans  le  sang  des  produits  de  dé- 
sassimilaliun.  C'est  là  rurémie  terminale  de  lanépluite  interstitielle, 
urémie  qu'annoncent  ordinairement  les  modifications  dans  la  sécré- 
tion  de  Turine  qui,  je  vous  l'ai  indiqué,  d'abondante  qu'elle  était,  de- 
yieûl  de  plus  en  plus  rare.  Mais  cette  urémie  terminale  ne  se  montre 
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que  três-longh^nips  après  le  début  de  la  maladie  et  il  n'est  pas  râre^ 
comme  l'ont  prouve  les  recherches  do  Brîght,  d'OppoIzer  et  de  Die- 
Idnson,  de  voir  ceUe  forme  de  ralbuminurie  durer  pendant  JO,  15 
et  même  20  ans.  1^  mort  cependant  esl  la  lerminaison  ordinau-e,  ei, 
comme  le  liiit  observer  Lancereaux,  raullienticité  des  cas  de  guéri- 
son  qui  ont  été  rapportés  doit  être  considérée  comme  très'dcmteiisê- 

Pendant  le  cou^^v  de  ralliuminurie  due  à  la  néphrite  interstitielle 
plus  spécialemenlj  Tappareil  visuel  est  a^scïî  souvent  atteint.  Les 
troubles  de  la  vue^  qui  se  rapporient  aux  lésions  que  je  vous  ai  dé- 
crites, ont  été  étudiés  pnnî'ipalement  par  Lanilonzy,Tnrk,!Ieirnjinn, 
Zenker  et  Lecorché.  Ils  sont  de  deux  espères.  Tantôt  ils  consislent 
en  une  amblyopic  progrès  ii  développemenl  d'une  altéra- 

tion spéciale  de  la  rétine  n.>  Ubumlnurique),  tantôt  en  une 

diminution  subite  de  la  vue  aller  jusqu'à  la'  cécité  complète 

et  résultant  dliémorrhagie  ?  tes, 

La  rétininealbuminuriqiie  fraDue  les  deux  yeax  à  la  fois,  et  \b 
malades  qui  en  sont  atteints  se  nent  tout  d'abord  de  voirk 

objets  romme  k  travers  un  bro  'd.  En  rnéme  tem|js  ils  acniseiit 
ordinairement  de  violentes  doul  s  dans  les  yeux  el  disent  aperce- 
voir de  temps  à  autre  des  taches  liantes,  des  i^erdes  el  des  lioules 
de  feu.  Ces  visions,  se  montrant  même  durant  la  nuit,  pendant  pliii 
ou  moins  longtemps,  disparaissent  el  reparaissent  ensuite.  IViii 
peu  la  vue  se  trouble  de  plus  en  plus  et  le  nuage  entourant  les  oli-, 
jets  semble  s'épaissir;  des  lacunes  se  manifestent  dans  le  champ  vi- 
suel et,  la  portée  de  la  vision  diminuant  de  jour  en  jour,  les  objets 
ne  peuvent  plus  être  reconnus  qu'à  une  petite  distance.  Après  de  nom- 
l)reuses  oscillations,  après  des  périodes  d'amélioration  et  d'njigm- 
valion,  l'amblyopie  s'accentue  et  les  sujets  en  sont  réduits  à  distinpiei' 
s<Milementle  jour  et  la  nuit.  11  est  rare  que  la  cécité  devienne  complète 
cependant,  les  progrès  de  la  maladie  générale  enlevant  les  malades 
avant.  L'examen  opbthalmoseopique,  dont  les  résultats  ont  été  bien 
exposés  dans  ces  derniers  temps  par  MM.AVarlomonl  et  Duwez  (b^ 
permet  d'apprécier  les  lésions  de  Tappai^eil  visuel.  Sur  la  papille  du 
nerf  optique,  on  constate  une  infdtration  séreuse  qui  s'étend  à  une 
petite  portion  de  la  rétine  avoisinante  ri  qui  s'accuse  par  un  grand 
nombi'e  de  petites  stries  délicates  formant  à  la  papille  une  sorte 
d'auréole  concentrique;  plus  tard,  on  distingue  un  gonflement  de 
l'extrémité  intra-ocnlaire  du  nerf  optique.  En  dehors  de  la  zone  oc- 

{\j  Warloinonl  et  Diiwez,  art.  Rétixe  du  Dicl.  encjcL  des  se.  méd.y  Masson,  1ST6. 
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cupée  par  l'infillratinn  séreuse  on  trouve  ries  plaques  blanchâtres, 
laiteuses,  à  surrace  lisse  et  ;i  bords  irrr|j:uliers,  isolées  les  unes  des 
aiitresels'irradianl  du  centre  vers  la  périphérie  (fig.  4i).  Ces  taches 
s*éte£tdent  à  mesure  que  marclie  la  lésion,  et  il  s'en  produit  do  nou- 


Fie,  4i.  —  flélmito  nlbtiniitturiqye'(Warlamdiit  et  Dnwux). 


velles.  Parfois,  mais  arxidenloUemiïnt,  suivant  Loconrhé,  on  peut 
reneonlrer  des  eccliymoses  et  de  [letils  lu  vers  hémoniiagirjues  sié- 
geant parliculiérenient  dans  ladireelion  des  vaisseaux  sanp;nins.  Les 
îeines  sont  habituellement  lurnéliées  et  tortueuses,  tandis  que  les 
arlAres  sont  diniinucesde  volume  etpamissent  souvent  interrompues 
Jaïis  leur  parcou(*s. 

Les  alléraliuns  de  la  rétine^  quand  elles  ne  sont  pas  très-avancées 
et  surtout  quand  les  éléments  nerveux  n'ont  pas  élé  alleints,  sont 
susceptihies  de  *;uérisDn.  Les  troubles  visuels  peuvent  alo!'s  dimi- 
ïiiier  et  même  dis[»araUre  complètement.  De  Gnefe  a  mpportè  trois 
oWvniions  dp  cas  où  les  plaques  hlancli;\treSj  bien  que  de  girande 
<5lmdue,  ont  disparu  sans  laisser  de  traces,  el  dans  lesquels  la  fono 
liûn  recouvra  son  intégrité  complète.  Des  ras  analogues  ont  aussi 
éiéconslatês  par  Liebreicli. 

LVipoplexie  rétinienne  s*annonce  par  des  accidents  brusques  vers 
Tappareil  visuel,  Ces  accidents,  trés-variables  du  reste,  consistent 


COO  LKS  ilIlANDS  PROCESSUS  MOHUiDES, 

dans  raj>parilioii  de  points  fixes,  de  mouches  volanies  que  les  ma-' 
lades  anuïscnl  dans  le  cliamp  de  la  vision.  Dans  cerlaiiis  cas,  c'esl 
une  hcmiopie  soudaine  qui  se  manifeste.  D'autres  fois,  il  5urvieii|fl 
une  diminution  do  la  vue  prmvant  aller  jusqu'à  la  côeité  complète.^ 
Des  visions  lumineuses,  iHincelles,  j^dob+^s  de  feu,  peuvent  accompa- 
gner ces  symptômes  divers,  el  quelquefois  viennent  s'y  joindre  des 
douleurs  tres-vives  dans  la  profondeur  de  rorlulc.  L'examen  opb- 
thalmoscopiqno  fait  constater  dans  le  champ  rélinien  des  taches  ec*. 


Fjg.  iâ.  —  Apoplexies  de  la  ivtttHî  (Marloniant  et  Dewcï). 


chymoliques  d'un  rouge  plus  ou  moins  vif,  suivant  leur  anciei 
Ces  [lâches  sont  timlot  isolées,  tantôt  frronpées,  el  alTerletil 
formes  cl  des  dimensions  lrès*variahles.  Elles  siègent  liahituellemd 
dans  Tanglede  bifurcation  des  vaisseaux,  quelcpielbis  sur  leur  tn\f 
môme  (iiji.  45).  Les  vaisseaux  passent  au-dessus  d'ehes  dans  le  plu^  ; 
grand  nombr'e  de  cas.  A  leur  niveau  la  rétine  semble  slriéc;  elle^H 
perdu  sc*n  aspect  granité  physiologitpie.Ceshémorrbagiesrétinienner^ 
pâlissent  vers  lents  bortis  au  bout  d'iui  cej'lairi  leiiips;  elles  peuvent^ 
même  disparaîire  en  laissant  une  tache  blanchiitre  à  leur  place.  Dafl 
ces  cas,  si  les  êli'ments  de  la  rétine  n'ont  pas  été  altérés  dans  le 
slruclnie,  on  peut  espérer  la  gnérison  avec  rétablissement 
moins  parlait  de  la  fonction  physiologique.  Il  en  est  aulremcBlI 
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lesélémenls  rétiniens  ont  été  profondément  atteints,  car  ils  subis- 
sent alors  la  dégénérescence  graisseuse,  et  il  reste  une  tache  blanche 
à  reflet  satiné  avec  production  d'une  lacune  définitive  dans  le  champ 
visael. 

Vous  le  savez,  messieurs,  la  dégénérescence  amyloïde  se  montre 
i  la  suite  d'affections  qui  altèrent  profondément  la  nutrition  de 
l'organisme.  Les  suppurations  prolongées,  la  phthisie,  la  syphilis,  le 
cancer  en  sont  les  causes  habituelles.  Dans  le  rein,  cette  dégéné- 
rescence reconnaît  une  semblable  origine,  et  le  plus  souvent  elle 
n'est  que  l'expression  d'une  dégénérescence  amyloïde  généralisée 
qui  frappe  en  même  temps  le  foie,  la  rate,  l'estomac,  l'intestin,  etc. 
La  lésion  rénale  et  l'albuminurie  qui  en  découle  ne  sont  donc, 
comme  l'a  dit  Charcot,  qu'un  épisode  de  l'affeclion  générale  qui  est 
en  cause. 

Du  côté  du  rein  la  maladie,  qui  se  montre  surtout  entre  20  et 
30  ans,  a  le  plus  souvent  un  début  insidieux.  11  n'y  a  pas  généra- 
lement de  douleurs  lombaires,  puisque,  dans  48  cas  de  celle  lésion, 
Dickinson  ne  les  a  rencontrées  que  cinq  fois.  Le  phénomène  le  plus 
saillant  est  la  polyurie  qui  s'accompagne  ordinairement  de  polydipsie 
et  donne  lieu  à  des  besoins  d'uriner  dont  la  fréquence  est  surtout 
grande  pendant  la  nuit.  Celle  polyurie  est  précédée  parfois  d'une 
notable  dépression  des  forces  des  malades. 

Si  l'on  en  croyait  les  auteurs  anglais,  Grainger-Stewart,  Bennett, 
Dickinson  et  Johnson,  les  urines  de  l'albuminurie  accompagnant 
la  dégénérescence  amyloïde  des  reins  se  rapprocheraient  singuliè- 
rement par  leurs  caractères  de  celles  de  la  néphrite  interstitielle. 
Augmentation  de  la  quantité  qui  peut  aller  jusqu'à  5  et  6  litres  par 
24  heures,  diminution  de  la  densité,  faible  coloration,  abaissement 
progressif  des  chiffres  de  l'urée,  de  l'acide  urique,  des  sulfates,  des 
phosphates  et  des  chlorures,  proportion  minime  de  Falbumine 
dans  l'urine,  telles  seraient  les  modifications  que  présenterait  pen- 
dant un  temps  souvent  très-long  la  sécrétion  urinaire.  Avec  les 
progrès  du  mal,  la  quantité  d'urine  diminuerait  et  l'on  verrait 
s'accroître  la  proportion  de  Talhumine.  Cependant,  d'après  Rosens- 
tein,  il  n'en  serait  pas  toujours  ainsi.  Au  début,  la  quantité  d'urine 
se  rapprocherait  de  l'état  normal  ;  la  coloration  de  ce  liquide  est 
alors  jaune  pâle,  sa  densité  faible,  entre  1008  et  1015;  on  y  trouve 
des  cellules  épilhéliales,  des  cylindres  hyalins,  quelquefois  des  leu- 
cocytes; les  chlorures  baissent;  il  y  a  une  certaine  quantité  d'albu- 
mine. Plus  tard  l'urine  diminue  et  contient  une  forte  proportion 


«sot  LES  GIIANDS  PROCESSUS  MORBIDES, 

d'albumine,  en  inéme  Icmps  que  s'abaisse  le  chifVre  de  Turec,  Il  y  a   > 
donc  dans  les  observalioiis  des  auteurs  des  dilTérences  qui  me  pa- 
raissent tenir  à  ce  que  la  dégénérescence  arayloïde  du  rein  s'accom- 
pagne ou  non  de  népirrile  parenchymaleuse  ou  de  néphrite  iulei^ti- 
lielle. 

Ces  faits  ont  été  parfaitemenl  indiqués  par  Jaccoud  qui,  cht^i  un 
même  malade^a  noté  des  varialions  notables  dans  la  quantité  d'albu- 
mine perdue  par  les  urines.  Tantôt,  en  effet,  il  y  avait  une  telle 
proportion  d'albumine  dans  Furine  que  ce  liquide  se  prenait  vérita- 
blement en  mas!?e  au  contact  des  réactirs;  Umtôt,  et  sans  cause 
appréciable,  v'est  h  peine  si  Ton  |)ouvait  y  trouver  un  léger  nmp'. 
albumineux;  tantôt  enfin  Falbuminuiie  faisait  coinpIétemenldi*(îiut, 
Il  va  donc  des  alternatives  remarquables  dans  celle Ibrme  de  la  Ivsm 
rénale  et  ralburninurie  peut  se  montrer,  disparaître  et  se  reproduire 
ainsi  sans  cause  bien  déterminée.  Il  y  a  plus  encore^  comme  l'mil 
démonti'é  Oppolxer,  Vircbow  cl  Braun,  la  dégénérescence  peut  [lar- 
courir  toutes  ses  phases  évolutives  sans  que  T urine  ait  été  albunsi* 
neuse  pendant  ta  vie. 

Dans  les  urines  de  cette  espèce,  on  peut  trouver  des  cylindm 
variés,  granuKKgmisscuXj  hyalins  ou  amyloïdes;  ceux-ci  toutefois, 
bien  qu'ils  soient  pins  larges  que  dans  les  urines  de  la  népbrile  ifl-    | 
Iprs^iîhrlîo,  ne  ïaurair^nî  èlre  consi<irri's,  nial^iv  les  assertions  tJe 
Miincli,  comme  caractéristiques  de  la  néphrite  amyloïde. 

Une  fois  Talbuminurie  établie  en  permanence,  on  observe  ordinai- 
rement la  disparition  de  la  polyurie  et  Ton  voit  survenir  des  (Pdènies 
localisés  plus  spécialement  aux  extrémités  inférieures.  L'anasarqiie, 
(edéme  généralisé,  ne  se  montre  pas  d'habitude,  puisque,  sur  1(X> 
cas  de  dégénérescence  amyloïde,  Grainger-Stewart  ne  Ta  rencontré 
que  0  fois.  De  même  les  épanchcments  dans  les  cavités  séreuses 
sont  rares,  au  moins  pour  la  plèvre  et  le  péricarde.  Il  n'en  est  pas 
ainsi  poui*  le  péritoine,  et  Tascile,  d'après  Roberts,  se  renconlrei'ail 
toujours.  Mais,  il  faut  bien  le  reconnaître,  Tascite  dans  ce  cas  est  dueâ 
Taltéralion  coniomitante  du  foie  que  Ton  trouve  alors  notablement 
augmenté  de  volume.  Peut-être  même,  comme  le  veut  Lecorché, 
cette  ascite  est-elle  le  résultai  du  gonflement  des  ganglions  placés 
dans  le  bile  du  foie  et  de  la  compression  qu'ils  exercent  sur  le  tronc 
de  la  veine  porte. 

Des  troubles  digestifs  viennent  se  joindre  à  ces  manifestations 
symptomatiques.  La  perte  de  l'appétit,  les  nausées  et  plus  rarement 
les  vomissements  apparaissent  ;  mais  la  diarrhée  est  surtout  fré- 
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quenle.  Elle  survient  sans  douleur,  sans  coliques,  donnant  lieu  à 
Texpulsion  d'un  liquide  aqueux  très-abondant;  sa  ténacité  est  ex- 
trême et,  si  elle  cesse  momentanément,  elle  reparaît  bientôt  avec  une 
intensité  plus  grande  encore.  Suivant  Meckel  et  Hoffmann,  elle  résulte 
de  la  dégénérescence  amyloïde  des  capillaires  intestinaux.  L'hyper- 
trophie du  cœur  fait  habituellement  défaut. 

En  même  temps  que  marchent  tous  ces  symptômes,  on  voit  les  ma- 
lades devenir  pâles  et  anémiques  ;  la  teinte  générale  de  la  peau  est 
analogue  à  celle  de  la  cire  et  souvent,  sur  le  visage,  et  plus  spéciale- 
ment aux  paupières,  on  constate  l'apparition  de  lâches  pigmentaires 
multiples.  Parfois,  comme  l'a  observé  Grainger-Stewart,  les  joues 
sont  manifestement  congestionnées  et  leur  couleur  tranche  avec  la 
teinte  cireuse  générale. 

Le  plus  habituellement  la  maladie  suit  une  marche  progressive. 
Rarement  des  rémissions  durables  se  montrent.  Dans  ce  cas,  le  foie 
et  la  rate  diminuent  de  volume,  l'albuminurie  et  les  œdèmes  dispa- 
raissent en  même  temps  que  le  malade  reprend  ses  forces.  Mais, 
généralement,  il  n'y  a  là  qu'une  apparence  de  guérison  et  les 
accidents  se  reproduisent  de  nouveau.  La  marche  est  essentiellement 
chronique;  la  durée  souvent  (j^ès-longue,  puisque,  suivant  Grainger- 
Slew'art,  la'  maladie  a  pu  se  prolonger  cinq,  six  et  même  dix  ans. 

La  mort  est  la  terminaison  ordinaire.  Quand  elle  est  due  à  la 
dégénérescence  amyloïde  généralisée,  dans  un  tiers  des  cas  environ, 
les  malades  succombent  du  fait  de  la  cachexie  progressive,  de  la 
diminution  considérable  des  globules  rouges  accompagnée  de  Taug- 
mentation  des  globules  blancs  et  de  la  diarrhée  incessante.  L'ascile, 
en  gênant  la  fonction  respiratoire,  contribue  aussi  à  amener  la  termi- 
naison funeste.  Mais,  le  plus  souvent,  dans  les  deux  tiers  des  cas,  la 
mort  survient  à  la  suite  de  complications  inflammatoires.  La  pneu- 
monie et  la  pleurésie  doivent  être  mises  ici  au  premier  rang.  Il  est 
rare  quelles  malades  soient  pris  d'attaques  urémiques  qui  peuvent 
survenir  cependant,  mais  qui  sont  beaucoup  moins  fréquentes 
que  dans  les  autres  lésions  rénales  accompagnées  d'albuminurie. 
Bartels  n'a  observé  qu'un  seul  cas  de  convulsions  urémiques  dans 
la  dégénérescence  amyloïde. 

Telles  sont,  messieurs,  les  formes  cliniques  fondamentales  de 
l'albuminurie;  mais,  vous  ne  devez  pas  l'oublier,  dans  l'albuminurie 
permanente  (maladie  de  Bright),  ces  formes  peuvent  se  fusionner 
et  par  conséquent  le  tableau  morbide  peut  tenir  de  l'une  et  de 
Fautre  tout  à  la  fois. 
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SOIXA?iTE<DEUXIÈME  LEÇON 

Albuminurie  (suite).  DiafaoiUc  —  l^albogûnic,  —  Pronoslic-  ^  Traîtement. 

MESSiEuns, 

ÉLudions  maintenant  le  diagnostic  de  ralbuîiiinufie  : 

La  première  question  à  résoudre  esL  la  suivante  :  L'albuminurie 
exisïe-l-elle;  autrement  dit,  l'urine  conlienl-elle  de  l'albmiûiiL\ 
et  e^Uo  albomiiic  vienl-elle  du  rein  après  avoir  traversé  les  parois 
vaseutairejs  et  celles  des  tubes  rénaux? 

Les  urines  albumineuses  sont  ordinairement  pAles  et  lépèreni(?Di 
opalines;  elles  moussent  an  moment  de  rémission  et  par  Tagilalion 
et  laissent  souvent  déposer  un  sédiment  blancliiltre.  Toutefois 
ces  caractères,  que  Ton  pourrait  appeler  présomptifs,  sont  loin 
d'être  eonstants.  Dans  certaines  formes  de  Palbuminurie,  dam 
ralburainurie  mécanique  notamment,  on  trouve  les  urines  im- 
colorées  el  laissant  déposer  un  sédiment  qui  lui-inéme  est  foiicé 
en  couleur;  il  en  est  ainsi  pareillement  au  début  de  l'albuminurie 
permanente  et  dans  les  cas  de  népbrite  légère.  D'un  autre  côl»', 
certaines  urines,  qui  renferment  beaucoup  de  matières  {grasses  com- 
binées à  des  alcalis  pour  former  des  savons,  peuvent  aussi  mous- 
ser par  Tagilation,  comme  Ta  montré  Gubler(!).  D'après  cela,  il 
importe  donc,  pour  admettre  Tcxistence  de  Falbumine  dansTurine, 
de  ne  pas  s'en  tenir  à  ces  notions  vagues;  il  faut  de  toute  nécessité 
faire  la  démonstration  chimique  de  Talbumine. 

La  démonstration  de  Talbumine  tenue  en  dissolution  dans  un 
liquide  repose  sur  les  propriétés  de  cette  substance.  Or,  vous  le 
savez,  l'albumine  en  solution  se  coagule  à  la  température  Je 
li  degrés.  Elle  est  précipitée  par  divers  réactifs  dans  lesquels  elle 
est  insoluble,  tels  que  l'alcool,  l'acide  pliénique,  l'acide  azotique, 
ou  bien  avec  lesquels  elle  forme  des  combinaisons  insolubles,  le 
tannin  et  le  ferrocyanure  de  potassium  par  exemple.  Il  est  donc  pos- 
sible de  déceler  l'albumine  en  traitant  le  liquide  qui  la  tient  en 

(1)  Gubicr,  loc.  cit. 
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solution,  soit  par  la  chaleur,  soit  par  l'un  ou  l'autre  des  réactifs  en 
question.  Mais  comme,  lorsqu'il  s'agit  de  l'urine,  les  réactions 
diverses  peuvent  être  modifiées  par  la  présence  des  matières  salines 
que  contient  ce  liquide,  il  est  des  précautions  à  prendre  dans  le 
choix  des  réactifs  d'une  part  et  dans  le  mode  opératoire  d'autre 
part.  En  clinique,  c'est  le  traitement  par  la  chaleur  uni  au  trai- 
tement par  l'acide  azotique  que  l'on  emploie  ordinairement. 

L'urine  que  l'on  se  propose  d'examiner  par  la  chaleur  sera  re- 
cueillie dans  un  tube  à  expérience,  puis  chauffée  à  la  lampe  jusqu'à 
rébuUition.  Si  elle  contient  de  l'albumine,  on  verra  s'y  former  un 
coagulum  qui  variera,  suivant  la  quantité  d'albumine  en  dissolu- 
tion,  depuis  la  production  d'une  simple  opalescence  jusqu'à  celle 
de  gros  flocons  blanchâtres  nageant  dans  le  liquide.  Cette  épreuve 
cependant  ne  suffit  pas  toujours,  surtout  quand  l'urine  ne  con- 
tient qu'une  petite  proportion  d'albumine.  En  effet,  la  chaleur 
peut  donner  un  précipité  qui  sera  confondu  avec  de  l'albu- 
mine alors  même  que  l'urine  n'est  pas  albumineuse.  Ce  fait 
se  produira  si  l'urine  en  question  était  alcaline;  car,  dans  ce 
cas,  la  chaleur  expulsera  une  certaine  quantité  d'acide  carbo- 
nique, et  les  phosphates  urinaires  tenus  en  dissolution  se  dépo- 
seront alors.  En  second  lieu,  le  traitement  par  la  chaleur  peut  ne 
pas  donner  de  précipité  dans  une  urine  qui  cependant  contient 
de  l'albumine.  Ce  résultat  tient  encore  à  l'alcalinité  de  l'urine. 
11  se  rencontre  particulièrement  quand  le  liquide  renferme  une 
faible  proportion  de  phosphates,  car  les  alcalis  non  saturés  s'op- 
posent alors  à  la  coagulation  de  l'albumine.  11  faut  donc,  quand 
on  traite  une  urine  par  la  chaleur,  s'assurer  avant  toute  chose 
de  sa  réaction  au  contact  du  papier  de  tournesol,  et  si  elle  est 
alcaline,  on  doit  l'acidifier  préalablement.  Il  n'est  pas  indifférent 
de  se  servir,  pour  arriver  à  ce  but,  de  tel  ou  tel  autre  acide.  L'acide 
azotique  doit  être  employé  car,  avec  l'acide  acétique,  s'il  y  a  excès 
d'acide,  l'albumine  serait  maintenue  à  l'état  de  dissolution,  et  si 
l'urine  renfermait  de  la  mucosine,  cette  substance,  précipitée  au 
moment  de  l'ébullition,  pourrait  faire  croire  à  la  présence  de  l'al- 
bumine dans  une  urine  non  albumineuse. 

Le  traitement  de  l'urine  albumineuse  par  l'acide  azotique  se 
Êaût  soit  dans  un  tube,  soit  dans  un  verre  à  expérience.  On  ajoute 
lentement  l'acide  à  furine,  dans  la  proportion  approximative  d'un 
quart  d'acide  pour  trois  quarts  d'urine,  et  l'on  voit  se  former  un 
précipité  blanc  qui  varie  suivant  la  quantité  d'albumine.  S'il  y  a 
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une  forte  proportion  d'albumine,   le  coapuhim   est  considérable 

et  tout  le  liquide  paraît  se  prendre  en  une  seule  niasse;  s'il  y  a  peu 
d'albumine,  on  voit  apparaître  des  flocons  blancs  plus  ou  moins 
nombreux  on  même  seulement  une  teinte  opaline.  Cependant  des 
erreurs  peuvent  encore  se  produire  par  ce  procédé,  Vm  urine 
non  albumineuse  précipitera  par  Tacide  azoliijuc  quand  elle  eon- 
liendra  une  forte  proportion  d'urales;  dans  ce  cas,  raeide  uri- 
que,  déplacé  de  ses  combinaisons  par  Tacide  azotique,  forniL^ra 
un  dépôt  de  coloration  pris  jaunâtre  qui  pourra  faire  croire  à  h 
présence  de  Talbumine,  D*un  autre  côté,  si  Turine  examinée  con- 
lient  une  forte  proportion  d'urée,  la  formation  de  nitrate  d'inve 
en  abondance  pourra  donner  lieu  à  l'apparition  d'un  précipité. 
Ces  erreurs  seront  évitées  dans  le  premier  cas,  en  portant  à  rcbul- 
lilion  le  liquide  traité  par  Tacide,  car,  sous  rinftuence  de  la  cli^ 
leur,  il  y  aura  dissolution  de  l'acide  urique,  et  dans  le  second  c^% 
en  ajoutant  une  certaine  quantité  d'ean  qui  dissoudra  de  même  k 
nitrate  d*urée- 

Mais,  si  les  examens  par  la  chaleur  et  Tacide  azotique  pralîquiîj 
isolément  peuvent  donner  des  résultats  entachés  d'crreurj  il  n*eii  né 
plus  de  même  quand  Ton  agit  consécutivement  par  ces  deui 
moyens;  et  Ton  peut  dire  qu'une  urînc  contient  certainement  de 
Talbumine  quand  elle  donne  un  précipité  après  avoir  été  Irailéi'par 
Tacide  d'abord  et  par  la  chaleur  ensuite.  Donc,  en  clinique,  après 
avoir  filtré  préalablement  Turine  pour  la  débarrasser  de  toutes  les 
substances  qu'elle  tient  en  suspension,  il  faut  toujours  la  traiter  par 
Tacide  nitrique,  puis  la  porter  à  Tébullition;  c'est  le  moyen  d'avoir 
un  résultat  certain. 

En  dehors  de  ces  procédés  classiques,  il  en  est  d'autres  qu'il 
importe  de  vous  faire  connaître.  Neubauer  et  Vogel  se  servent 
d'une  solution  préparée  avec  une  partie  de  mercure  et  deux  parties 
d'acide  nitrique,  d'une  densité  de  1,-il.  Si  l'on  ajoute  celte  solution 
à  un  liquide  albumineux  cl  que  l'on  chauffe  à  100",  il  se  produit 
alors  une  coloration  rouge  intense  qui  persiste  malgré  le  contact 
de  l'air  et  malgré  une  ébullition  prolongée.  Celte  réaction,  suivant 
les  autours,  serait  d'une  très-grande  sensibilité.  D'après  Karrer,  le 
meilleur  moyen  de  déceler  l'albumine  consiste  dans  le  traitement 
par  l'acide  acétique  et  le  fcrrocyanure  de  potassium,  et,  suivant 
Galippc,  l'acide  picrique  donnerait  aussi  d'excellents  résultats.  Ce 
réactif  aurait  l'avantage  d'être  sans  aucune  action  sur  les  autres  sub- 
stances organiques  ou  inorganiques  que  pourrait  contenir  l'urine. 
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La  constatation   simple   t\e    l'albonnnt*  dans   l'urine    ne   suffit 
cepêndaDl    pas   \nmr  aOînoer  T^xislfiict'    de    1  albuiHiniiiie.   Une 
urine,  sécrétée  normale  dans  les  Liihes  rénaux,  peut,  en  effet,  se 
clfâi^er  d'une  certaine   proporlion  {rall>uiQine  pendant  son  pas» 
Hge  à  travers  les  cidices,  le  bassinet,  les  uretères,   la  vessie»    et 
rurèlhre.  L'albumine  en  dissoluliou  dans  cette  urine  peul   pro- 
k^enir   d'une  hémorrhapjit*  ;  elle  peut    être  U  résultat  d'un    mé- 
lange de  pus  ou  de  sperme  au  liquide  urinaire.  Il  importe  donc 
au  médecin  d'être  lixé  dans  tous  ces  c^^s.  Vous  savez  déjà,  d'après 
nuire  étude  clinique,  que,  dans  rertaines  fonnes  de  l'albuminurie, 
des   ruptures    vasculaires   peuvent   se   produire  dans    le  rein,  et 
qu'alors  Tuiine  est  colorée  ou  rouge.  Cependant,  lorsqu'il  eu  est 
ainsi  et  que  Texamen  inicroscoiuque   démontre  dans  le  liquide 
arinaire  la  présence  des  ^^lobirles  rouges,  généralement  la  quantité 
de  sang  est  minime;  il  n'y  a  pas  de  roagulum  fihrineux  volumi- 
neux, et  la  pro|Jorli«jn  d'albiunine  paraît  supérieure  i  la  qumitité 
d'hématies  correspondante*   D'un  autre  côté,   on  trouve  toujours 
dans  ces  urines  des  cylindres  Ilbrinnux  furmrs  ilans  les  tubes  ré- 
naux el  dont  la  présence  assigne  au  sang  contenu  dans  riuiaeson 
rérilable  lieu  d'origine,  lians  les  bématuries  non  liées  a  l'albumi- 
nurie et  qui  déterminent  la    présence   d'albumine  dans  l'urine, 
ces  caracléres  font  dt-faut.  Si  l'albumine  trouvée  dans  T urine  pro- 
vient d*un  mélange  de  pus  avec  le  liquide  urinaire,  Turine  sera 
trouble  et  laissera  déposa' r  un  sédiment  plus  ou  moins  considérable 
dans  lequel  l'analyse  microscopique  montrera  une  forte  proportion 
de  leucocytes,  éléments  que  ron  r«*nciintre  rarement  dans  les  urines 
de  l'albuminurie.  Dans  le  cas  ou  ralbuinine  viendrait  d'un  mélange 
du  sperme  à   la  sécrétion   urinaire,  l'examen  microscopique  as- 
surei  ait  encore  le  diagnostic  en   démontrant  b's  spermatozoïdes. 
Entin,  lorsqu'il  s'agit  d'une  inllammalion  *les  divers  organes  que 
parcourt  l'urine  et  dont  les  produits  se  mélangent  à  la  sécrétion 
rénale,  Télude  de  leurs  différents  symptômes  particuliers   empê- 
chera toute  erreur  de  diagnostic  et  détei'minera  la  valeur  réelle 
qui  doit  être  attribuée  à  la  présence  de  l'albumine  dans  Turine, 

Li  seconde  question  à  résoudre  dans  le  diagnostic  de  Falbumi- 
nurie  est  celle  qui  a  trait  à  la  quanlité  rralbumine  perdue  en  vingt- 
^Dntre  beures.  Elle  a  surtout  beaucoup  de  valeur  au  point  de  vue 
«lu  diagnostic  de  ralbumimule  chronique  et  au  point  de  vue  de  son 
pronostic,  puisque  sa  solution  [lermet  d'apprécier  les  pertes  sup- 
portées par  rorgauisrae.  Pour  y  répondre,  il  laut  avant  tout  se 
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rappeler  que  l'analyse  quanlUative  de  ralbiimino  oe  doil  pas  être 
faite  sur  une  petite  proportion  d'ujîne  recueillie  à  n' importe  quel 
moment  de  la  journée.  Il  ne  faut  pas,  après  avoir  ainsi  noté  la 
quantité  d'albumine  contenue  diins  cette  petite  proportion  d'uiine, 
chercherj  d'après  la  quantité   d'urine  rendue,  à  établir  par  un 
calcul  la  perte  d'albumine.  En  effet,  les  recherches  de  Pavy,  Parker? 
etGubler,  comme  je  vous  Taî  dit,  ont  montré  que,  pendant  Talbu- 
minurie,  il  y  a  des  oscillations  Irès-marquées  dans  les  perles  de 
Talbumine  pendant  un  nyclliémcre,  Génoraiement,  l'urine  rendue 
le  malin,  Turine  du  sang  par  conséquent,  renferme  moins  d  albu- 
mine que  rurine  du  jour,  urine  de  la  dig;eslion;  et  ce  fait  ré&ulle, 
d'une  part,  de  la  congestion  rénale  produite  par  Tabsoiption  des 
liquides  digérés,  d'autre  partj  de  raccroissemerU  des  matières  albu- 
minoîdes  du  sang  à  ce  moment.  D'un  autre  coté,  dans  cerlains  eu 
plus  rares,  la  proportion  d*albumine  urinaire  est  plus  considérulik 
pendant  la  nuit,  peut-être  en  raison  de  Texagé ration  dans  la  pres- 
sion rénale  sous  rinnuence  du  sommeil.  Ces  considérations  vous 
démontrent  donc   que,  pour  apprécier    les  perte^i   quotidieiuieis 
d'album  i  ne  j  il  faut  recueillir  t  oui  es  les  urines  rendues  en  vîn^l- 
qualre  heures,  les  mélanger  et  agir  seulement  sur  le  mélange.  Il 
est  évident  que,  si  Ton  veut  noter  la  proportion  spéciale  d'albmuiiie 
dans  les  urines  du  jour  ou  dans  celles  de  la  nuit,  l'opéralion  devra 
porter  sur  ces  urines  en  particulier. 

L'examen  simple  du  précipité  albumineux  obtenu  par  la  chaleur 
ou  Tacide  nitrique  permet  déjà  d'évaluer  approximativement  la 
proportion  d'albumine  et  de  dire,  tout  au  moins,  que  l'urine  con- 
tient peu  ou  beaucoup  de  cette  substance.  En  eflet,  les  urines  forle- 
ment  albumineuses  se  prennent  pour  ainsi  dire  en  masse,  elle 
précipité  est  formé  par  de  nombreux  et  gros  llocons.  Dans  b 
urines  moyennement  albumineuses,  ce  précipité  est  furfuracé,  el 
dans  les  urines  très-léiièrement  albumineuses,  il  ressemble  à  un 
nuage  finement  moléculaire.  Toutefois,  cette  constatation  simple 
ne  sufiit  pas,  et  si  l'on  veut  ol)tenir  des  lésultats  plus  précis, 
il  faut  recourir  au  dosage  de  Talbumine.  Les  procédés  employés 
varient. 

Le  procédé  volumétrique  consiste  à  précipiter  l'albumine  par 
l'acide  azotique  dans  un  tube  gradué,  puis  à  laisser  déposer  le 
précipité  pendant  un  certain  temps,  vingt-quatre  heures  par 
exemple,  et  à  mesurer  sa  hauteur  en  degrés  du  tube.  On  peutaiusi 
dire  qu'il  y  a  plus  ou  moins  d'albumine  dans  une  urine  sans  doute, 
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maïs  h  quantité  de  ^elle  siihstanre  ne  peut  être  appréciée  (1). 

Le  procédé  par  ia  liqueur  litrùe  de  ferrocyanure  de  pol;issiuin 
rt^pose  sur  la  propriélé  de  ce  sel  de  précipiter  raibumine  de  i?a 
tlissohitîon  aciHiqut'.  Il  parait  simple  au  preiriier  abords  puisque, 
d'après  Bœdekei"  son  auteur,  un  équivalent  de  ferrocyanure  précipihi 
esactenieut  un  équivalent  d'allauuiiie,  CepeiuJanl  re^véeution  est  en 
réalité  assez  compliquée,  et,  suivant  Thomas,  la  réaction  n'est  exacte 
que  si  le  liquide  renleroi*^  do  !  à  ^  poui'  \i){\  d'alluiruinc. 

Le  procédé  |>ar  te  polarimèlre,  qui  a  été  iina*;iné  par  Becquerel, 
utilise  la  propriété  de  l\dbunune  do  dévier  a  gaucbe  le  plan  de 
polarisation.  En  mesurant  les  angles  de  déviation  au  moyen  de 
liquides  albumineux  plus  ou  moins  concentre?,  Becquerel  dressa  des 
Cables  qui  permettent  île  connaître  ia  propoi'tiou  d'albumine  coi- 
respondant  à  chaque  degré  de  déviation.  Mais,  outre  que  ce  procédé 
nécêssiîle  un  in>trum*^nl  spécial,  il  est  sujet  à  des  sources  d'erreurs, 
notamment  dans  les  cas  où  l'urine  rcntV'rme  du  sucre;  vous  savez, 
du  rcsle,  que  les  dilTérentes  espèces  d'albumine  ne  dévient  pas  de 
la  même  manière  le  plan  de  polarisation  (f). 


(I<  Ûo^ge  pratique  de  V albumine pttr  ht  hauieur  du  déjmt  (Q.  Enshavh)  —  ijj  proriklù, 
rltplu»  simple»  donne  des  ré^iillaU  jiîus  nue  minis^irits  pour  ks  bestoins  clinJfiU'îs. 
I^'lc  réactif  est  composé  <ki  mélange  des  deux  solutions  sujvaiiles,  951K'^  ^le  la  prcniiêre 
H  hiJirc  de  b  seconde. 

l<*  Dan*  nn  litre  d'etiu  ciraudc,  faites  dissoudre  10  gframmes  d'iifîide  pifriqur'; 
^^  îkiris  «n  flacon  bien  huurhé,  ronservtîz  do  racidr*  aréln|ue  doul,  pi|r  rnlditinn  d'f»nn, 
"V'^ïi* aureï  amené  la  densité  à  tOC7,(,\g^ir  par  iiUonneinenb  en  sïitdaoL  d'un  densiniétrcr^. 
L*albiiminiiT»élr''  est  nn  Itibt^  de  15  cdtitimètres  environ. 

Ootrc  une  gradittion  ipecialc  qui  répond  an  nonilirn  de  grammes  d*altni  mi  ne  qne  con- 

ticnl  un  litre  rt*uriiic,  le  tube  porle  dettx  ^ms  traib  marqués,  llnférieur  d  im  L",  le  su- 

ï»^rii*ur  d'un  R, 

VcfiPjt  l'urine  jusqu'au  trait  Lî,  puis  le  réactif  jusqu'ati  Irait  R,  boucbcz  avec  le  doiy;! 

tfploufncz  buit  A  dix    fois  de  suite;  iuélani;cïr,  mak  ne   aeioncx  pas,    L'alinmiiric  s<î 

f  Le  <]éf>6t  se  fait  peu  à  peu  dans  rinstnniienl  pbicé  verlical* ment  et  alnmdonné  ini- 

Wç  pendant  %ingt-qualre  beures. 
j  Au  brjul  de  ce  lenips.  ïisei  sur  rérhelle  çraduw,  t;n  vous  guidant  sur  le  niveau  ipror- 

•  le  poi«l  ci^nlral  de  ïa  surface  du  dépét. 
►  Û«ilre  ce  procédé,  il  en  existe  un  au  Ire,  biisé  sur  «e  fait  : 

^Si,  au  traver*  d*un  trouble  albuinineux,  ou  regarde  deux  lignes  noires,  tracées  paral- 
inienl,  elles  semblent  se  rrtpprochfîr, 

Atsru  donc  dortn**  un  étalon,  on  étend  d'eau  le   IrDuble  picro-albumîncux  jusqu*à  ci^ 
i  obtienne  le  mÔinc  effet   que  «ur  réLalon,  Toutefois   l'appareil   est  cher  et  son 
î  réclame  d*exceilents  yeux. 
1^'  réactif  picro-acétiqne,  que  nous  avons  mentionmé,  est  excellent  pour  la  recbcrehe 
âe  ralbiuninc,  et  si  Ion  a  la  précaulion   de  le  cîianlîer  un   peu  avant  d'y  faire  lomb«r 
furine  album ineuse,  il  n'\  a  aucune  erreur  possible.  {Note  fourme  par  M.  Ehbach.j 
(3)  Âlhumhiimètre  de  M.  Poialn.  —  Le  principe  en  tîsl  fort  ingénieux.  !Sî,  dans  l'eau 
PICOT.  lï.  —  39 
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En  iléfinilîve  le  procetlr;  rertaSn  pour  doseï*  ralhinnîn*^  est  Ia  pit»- 
ciidé  par  pondération.  Après  avoir  lilire  ruriiuî  rt  Tavoir  acidilïée 
préalablement,  on  k  Iraile  par  la  chaleur,  ou  bien  encore  par  IV 
cide  phenique  (Méhu),  puis  on  verse  le  tout  sur  un  lilîre  pé.*r 
d'avauee.  Le  lîltre  et  le  précipité  qu'il  ronticni  sont  ensuile  lavt's  i 
Teau  chaude,  à  Talcool  et  ^  réllier,  pour  enlever  les  raatîèrpsrolo- 
rantes,  les  matières  grasses  el  Turce,  et  Ton  dessèche  à  réluvt!  h 
filtre  et  le  précipité.  Une  nouvelle  pesée  après  dessiecatîrm,  en  mm- 
trayant  le  poids  du  filtre,  donne  le  poids  de  l'albumine.  Cepeiitiafit, 
si  Ton  veut  avoir  un  résultat  plus  précis,  il  est  nécessaire  de  bnilrr 
Talhumine,  car  le  précipité  co"**-^*it  toujours  quelques  seb. 

Dans  ces  derniers  temps,  'ts'(l)  a  proposé  pour  le  do^a^je 

de  raiburninc  une  nouvelle  métt  e  applicable  à  la  cliniqiïe.  Elle 
repose  sur  les  principes  siiivanls  :  Oiiand  une  solution  d'albumine 
précipite  par  Tacide  azotique,  si  on  diîue  celle  solution  dans  fmi, 
il  arrive  un  moment  où  Facide  n'y  détermine  plus  de  précipité.  U 
quantité  d'eau  nécessaire  est  en  rapport  direct  avec  la  pi^oporîim 
de  Talbuniine;  d'où  celte  conclusion  qu'il  est  possible  de  Amr 
r albumine  par  la  quantité  d'eau  nécessaire  pour  empêcher  tout 
précipité  par  Tacide,  D'un  autre  côté,  quand  la  proportion  d'altiEJ- 
mine  est  minime,  si,  au  moment  où  Ton  ajoute  l'aeide,  il  ne  s*' 
forme  pus  di'  trouhl(%  il  arrive  que  i-f^  trouble  apparaît  au  boiitffnn 
IcHips  plus  DU  moins  long.  L^autLur  preml  pour  le  vj'Vo  irufif' 
échelle  atbuniinimétrique  un  degrc  de  concentration  de  la  sohiliort 
tel  que,  par  raiiiiitiou  de  racide,  il  ne  ^e  produit  pas  de  irouiîltMii 
;îO  secondes,  mais  rni  il  en  appaiait  un  en  î5  secondes.  Il  coa^idea' 
coinme  un  d^'^vr  d'alhumination  la  roncentration  d'une  solution 
telle  tpril  Ihnt  ajouter,  pour  la  l'amen*^^  au  zéro,  5  ceutinn'îln'^ 
cubpà  «Feau;  de  suite  qu'une  urine  qui  réclame,  pour  cire  anitw^' 
au  zsno,  rnïU  i^rainmc^  d'eau,  par  exemple,  nA  dite  au  ccTitiéiiK' 


trliatil'^  fp(iiiill,'Mit<',  on  liitt  lumhnr  î^rmlte  à  guiiUe  d€  ruriiio  allvtimineust"*  il  se  fiiiHK"  ipi 
imiitib',  1111  rm-i;^c;  et  >i  df^rriiT*^  Je  UiIïh  ilonl  on  se  R-rt  est  [ilacë  un  fin  ïU  méUflil'^^ 
t-i'hti-rj,  ri'j^anl*'  nii  travt*rs  «lu  niiiif^e,  snniMe  ai»î*meni*î  d't*pais*eur.  Pnmet  niainleiw"' 
un  autre  luhe  dans  leijuol  se  trouve  une  lame  de  verre  opale  dans  de  reau  pure,  re- 
jjardez  é'^alenient  le  fil  au  travers  de  ee  tube  étalon;  le  phénomène  observé  tout  àTbeuii' 
n'paraîl.  Donc  il  faut  verser  de  l'urine  alhuniineuse  dans  le  tube  à  eau  chaude  jusiiii'^ 
ce  que  le  fil  soit  scuddablc  des  deux  côtés.  L'urine  est  versée  à  l'aide  d'une  burelte 
(graduée,  et  d'après  la  (luantité  employée,  on  lit  sur  une  table  le  litre  de  la  solution  eu 
expérience. 

(i)  Roberts,  Chi  the  estimalion  of  albumen  in  urine  by  a  new  method,  adopied  foi' 
clinical  use  (The  Laneet,  1876j. 
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degré  d'aFbiimination.  Or,  pnr  des  analyses  comparatives  faites  au 
moyen  de  pesées,  il  a  élaldi  que  chaque  degré  d'allmminatioii  cor- 
rêi^pond  à  <>^, 0000:2775  pour  1  gramme;  il  est  dés  lors  farilc  de 
doser  la  proportion  d'albumine  contenue  dans  une  urine.  Suppo- 
^ôns,  en  elTel,  une  urine  .-jlbumin^Mise;  on  en  verse  i  ceutinièlres 
cubes  dans  un  lulie  ^radur;  puis,  dans  ce  tube,  on  ajoute  di'  feau 
jusqu'à  ce  qu'une  addition  d'acide  ne  détermine  pas  de  trouble  en 
30  secondes,  mais  eu  produise  un  en  45  secondes.  Si,  pour  olitenir 
ce  résultai»  il  a  faiîu  ajouLer  480  grammes  d'eau,  le  dr^grr  d'albu- 
nijjiauon  de  Turiuc  est  représenlé  par  -~  ==  120»  et  la  pi'oportion 
d'albumine  sera,  par  gramme  d'urine,  HO  x  0,000:2775,  Si  Ton 
veut  savoir  la  quantité  d'allunnine  perdue  dans  24  heures,  on  Tob- 
tiendra  en  multipliant  ce  premier  [irudiùL  par  le  cliilïre  exprimant 
la  masse  du  liquide  urinaire  pendant  ce  tenqis.  Malgré  la  nécessité 
de  plusieurs  opérai  ions  pour  arriver  au  résultat^  I^auleur  affirme 
qu'il  ne  faut  pas  plus  de  10  a  20  minutes  pour  doser  Falbumine  par 
ce  procédé. 

tl-a  question  de  Texistence  de  rallunninorie  étant  résolue,  lemé- 
cîn  doit  en  second  lieu  rechercher  quelle  est  la  forme  clinique 
générale  du  processus  morbide  qu'il  a  sous  les  yeux,  et  décider  s*îl 
y  a  albuminurie  passagère,  albuminurie  mixte  ou  albuminuiîe  per- 
manente. 

SeuKrexaraeu  des  urines  fournira  déjà  des  indications  sérieuses. 
\'ous  savez,  eneQ'et,  que,  dans  ralbumiimrie  mixte,  dans  celle  qui 
résulte  de  stases  sanguines  vers  les  reins,  lesurines  ont  des  caractères 
spéciaux  qui  permettent  leur  distinction.  Ces  urines  sont  rares, 
d'une  densité  élevée  et  d'une  coloration  géuéralemeni  Irés-foncée; 
elles  contiennent  une  forte  proportion  iTuratcs.  Cette  nature  de  la 

R rélion  urinain'  peut  c<*pendaut  varier  lorsqu'il  s'agit  de  la  gros- 
se; niais,  quand  ralbuminurie  gravidique  a  une  origine  méca- 
nique, la  grossesse  est  arrivée  au  minimum  au  septième  mois,  et 
par  conséquent  ne  peut  plus  être  mise  en  doute.  Dans  ces  cas  donc, 
il  est  facile  d'assigner  à  Tathuminurie  sa  véritable  place  clinique,  et 
Texamen  de  la  marche  du  mal,  le  mode  de  développement  de  Tœ- 
dénie  qui  débute  parles  extrémités  inférieures,  enfin  la  constatation 
d'une  alïéction  cardiaque,  d'une  maladie  de  la  poitrine  gênant  la 
circulation  dans  le  poumon,  assureront  le  diagnostic  d'une  manière 
complète  en  spécifiant  la  cause  originelle  de  l'albuminurie. 

L'examen  des  urines  rendra  aussi  des  services  quand  il  s'agira  de 
distinguer  l'albuminurie  passagère  de  Talbuminurie  permanente ,  soit 
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aigtië,  seul  dironiqiie.  Les  urines  de  t-eUe  albiiini[iiint3  passafrcre  cjui 

ne  s'accompagne  pas  de  lésions  bien  délerinin^jes  du  côté  du  rein, 

à  part  la  présence  Je   ralbiunino,   sont,  en  efTet,  semblables  auï 

urines  normales;  elles  ne  contiennent  guèï'c  que  des  cyliiîdres  de 

niiicosinc  et  quelques  cellules  épiLhêlialcs  venues  du  rein.  Les  urines 

de  la  népbrile  légère  sei'afiproclieut  sans  donle  decellcs  dé  ralbuiui- 

nune  permanente;  on  peut  y  trouver  des  eylintlres  fibrineux  el  îles 

cylindres  épilliéltaux  eu  plus  ou  moins  grande  abonitance;  mais  il 

n'y  a  pas  diminution  des  sels  et  de  Turée  cotume  dans  ralbuniiniim 

permanente.  Un  ciiraftêre  nouveau  permetirail  encore  de  distinguer, 

par  Texamen  de  l'urine,  l^albuminurie  pa.^sagère  de  ralbnminuric 

permanente.   D'après   certains  auteurs,  il  y  aurait  une  diirer*?ncé 

entre  ralbumine  expulsée  par  le  rein  diins  tes  deux  cas.  Suivaîil 

Icery  (1),  si  Ton  Irai  le  les  différentes  matières  albuniineuï^es  par  uûe 

soUitiun  d'oxyde  de  enivre  dans  la  potasse,  un  voit  qu'aver  t  allm- 

mine  de  IVrol',  avec  eelle  du  sérum,  avec  celle  des  urines  iournb' 

par  des  reins  altérr^s  (maladie  de  Briglit),  il  se  produit,  nierneàlVoti 

une  coloration  violette,  et  qu'à  réhullition  il  va  lormatîon  d'iiiî 

précipité  noir  de  sulfure  et  de  phosphure  de  cuivre.  Celte  ré.iclion 

manquerait  complètement  avec  ralbumine  de  ralburuiuuiiepA- 

sagère.  D'un  autre  c6t6,  Semmola  ("â)  avaiN^c   que  Texamen  tk  la 

qualité  d'une  albumine  urinaire  peut  arriver  a  diflérencier  Talbii- 

rninurio  briglilique  des  autres  albuminuries.  Toutetbis,  jusqu'ici  les 

caractères  dilTérentiels  sont  dillicilement  apprécial)les,  .car  ils  ne 

consistent  que  dans  le  degré  de  coagulation,  de  solubilité,  et  dans  l*'S 

réactions  variées  au  contact  des  acides,  des  alcalis  el  de  cerlaiiis>ti\ 
»  .... 

toutes  nuances  chimiques  difficilement  applicables  à  la  clinique. 

Enfin,  d'après  Girgonsolm  (:]),  les  albuminoïdes  de  ralbuminurie 

j)ermanenle  difiéreraient  de  ceux  de  ralbumiiuu'ic  passagère  en  ce 

que,  traités  par  le  tannin,  les  premiers  en  retiennent  SI  pour  W, 

tandis  que  les  seconds  n'en  fixent  que  ^8  pour  100.  Ces  caraolèi'cs 

toutetbis  me  paraissent  encore  bien  peu  connus  et  je  ne  puis  me 

prononcer  sur  leur  valeur;  la  question   ne  me  semblant  pas  siifli- 

sammenl  étudiée  jusqu'à  ce  jour. 

En  dehors  de  Tcxamen  des  urines,  les  dilférenls  symptômes  del'al- 


(1)  Icory,  cité  par  GiibUM*,  loc.  cit. 

(2)  Semmola,  Xouvelles  recherches  sur  la  pathofjénie  el  sur  le  iraileinent  de  Tôi^* 
mijiurie  lAcad.  deméd.,  1H6T). 

(3j  Girgensohn,  Zur  Mbuminomelrie  und  iur  Kennlniss  der  Tannin  ver  bindungen  àtr 
Alb-uminale  [Dent.  Arcii.  f.  klin.  Med.,  1873). 
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buminurie  qui  est  en  cause  serviront  à  la  classer  soitparmi  les  albu- 
minuries passagères,  soit  parmi  les  albuminuries  permanentes.  La 
confusion  qui  seule  pourrait  se  produire  à  mon  sens  serait  entre  la 
néphrite  légère  et  la  forme  aiguë  de  la  maladie  de  Bright.  Mais,  dans 
la  néphrite  légère,  il  est  exceptionnel  de  voir  apparaître  les  hydro- 
pisies  qui  signalent  le  début  du  mal  de  Bright  aigu  et  qui  marchent 
avec  tant  de  rapidité  dans  cette  maladie. 

La  constatation  des  divers  signes  dont  je  viens  de  vous  parler  per- 
met donc  de  spécifier  si  l'albuminurie  est  mixte,  temporaire  ou  per- 
manente et,  si  le  diagnostic  a  classé  Talbuminurie  en  cause  dans  le 
premier  ou  le  second  de  ces  groupes,  il  est  complet  par  le  fait,  sauf  à 
délerminer l'origine  étiologique  duprocessusmorbide.  Celtedétermi- 
nalion  s'appuiera  sur  l'examen  des  antécédents  du  malade  et  sera,  ce 
me  semble,  facile,  quand  on  aura  présentes  à  l'esprit  les  diverses 
causes  que  nous  avons  examinées   dans  notre  étude  étiologique. 
Mais  si  l'albuminurie  est  reconnue  comme  étant  une  albuminurie 
permanente,  il  faudra  déterminer  si  le  processus  est  aigu  ou  chro- 
nique, et,  dans  ce  dernier  cas,  quelle  estla  lésion  analomique  du  rein. 
Le  mal  de  Bright  aigu  débute  avec  un  certain  appareil  fébrile; 
dans  la  plupart  des  cas,  il  y  a  de  la  douleur  dans  la  région  rénale. 
Les  urines  sont  alors  rougeàtres,  quelquefois  sanguinolentes;  il  y  a 
des  cylindres   fibrineux,  des    cylindres  épithéliaux  souvent   très- 
abondants  et  des  cellules  épithéliales  en  grand  nombre.  Les  cylindres 
hyalins,  quand  ils  existent,  sont  peu  abondants.  Très-rapidement 
on  voit  se  développer  l'hydropisie,  débutant  par  un  œdème  partiel  à 
la  face  et  aux  extrémités  et  s'étendant  à  tout  le  corps  avec  la  plus 
grande  rapidité.  Enfin  la  maladie  évolue  en  quelques  semaines  au 
maximum,  tuant  quelquefois  les  malades  en  peu  de  jours,  ou  se 
terminant  par  la  guérison. 

Ces  caractères  manquent  dans  le  mal  de  Bright  chronique.  Même 
dans  la  néphrite  parenchymateuse,  à  l'exception  do  ces  cas  rares  où 
cette  lésion  succède  à  un  état  aigu,  c'est  lentemeni,  progressivement, 
insidieusement  même,  qu'évolue  le  processus  morbide. 

Après  ce  que  je  vous  ai  dit  des  symptômes  de  la  néphrite  paren- 
chymateuse, jfroi»  rein  blanc^  et  de  la  néphrite  interstitielle,  rein  pe- 
tit et  ralalinèy  il  semble  facile  d'établir  le  diagnostic  entre  ces  deux 
formes  anatomiques  et  cliniques  de  la  maladie.  Et,  de  fait,  il  en  est 
ainsi  quand  les  lésions  sont  bien  tranchées.  Dans  le  gros  rein  blanc 
les  urines  sont  rares,  fortement  albumineuses;  elles  contiennent  des 
cylindres  épithéliaux,  des  cylindres  graisseux  et  des  cylindres  hyalins 
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en  grande  abondance.  Ici  les  œdèmes,  les  t^panchemôûts,  Friiia- 
sarqiie  Êonl  de  règle;  il  n'y  a  pas  d'hypertrophie  du  cœur,  à  moins 
que  le  rein  n'arrive  à  sa  période  d'alrophie,  ce  qui  est  rare.  La  ré- 
Ijnitr  albuminurique  et  Turémie  sont  rares  dans  relte  forme  clinique 
dont  k  lerjninaison  survient  ordinairement  en  deux  on  trois  tui$. 
Dans  lepelitrein  ratatine,  le  début  est  insidieux,  souvent  passe  ina- 
perçu  ou  est  signalé  par  le  bruit  de  galop  au  cœur.  Les  urines  sont 
abondantes,  peu  et  même,  par  intervalles,  pas  ulbuniîneases.  Il  ny 
a  pas  de  cylindres  épithéliaux,  ([uelquelois  des  cylindres  hyalins. 
L'hydropisie  n'existe  pas.  L'hypei'trophiedu  cœur  est  pour  ainsi  dire 
de  règle,  la  rétinite  et  rapoplexîe  rétinienne  sont  très- rréquen tes *'t 
lamaladic»  après  une  durée  habituellement  fort  longue^  dix,  quinzi^ 
ans,  se  termine  tout  a  coup  par  Tu  ré  mie,  sans  que^  pendant  tonte 
sït  durée,  les  sujets  aient  paru  beaucoup  souiïrir  de  leur  irinL 

Mais  quand  les  lésions  sont  bien  moins  tranchées,  quand  il  va» 
comme  dans  ces  eas  de  néplirite  diffuse  décrits  par  Roscns(eîn,  con- 
comilance  de  néphrite  parenehjiualeuse  et  de  népbrile  inEerslilielle, 
il  est  plus  dîllîcile  ifanirmcr  quelle  est  celle  des  formes  anatomiquej 
qui  prédomine.  Ce  n'est  que  par  une  élude  trés-attentive  de  la  mardie 
do  rafrection  et  de  la  présence  de  tel  ou  tel  autre  symptôme  plus  spé- 
cial â  Tune  ou  à  Tautre  des  formes  anatomîques  que  le  diafoioslic 
pourra  Dire  snnpfn!iné,et,  je  dois  vous  le  dire,  dans  la  majoriléde:? 
cas,  il  sera  impossible. 

La  dégénérescence  amyloïde  devra  être  soupçonnée  quand  Tal- 
l)uminurie  se  développera  chez  un  sujet  dont  les  antécédenls  sont 
l'origine  habituelle  de  cette  altération  dans  les  dilTérents  organes. 
Cette  dégénérescence  survient,  vous  le  savez,  à  la  suite  des  siippii- 
ralions])rolongécs,  dans  les  cas  de  cai'ic,  de  néci'ose,  de  mal  de  Polt, 
chez  les  tuberculeux,  les  cancéreux,  les  syphilitiques,  surtout  lors- 
qu'ils portent  des  lésions  en  voie  de  suppuration.  Ici,  les  urines  sont 
variables,  tantôt  abondantes,  tantôt  normales,  quelquefois  rares.  L'ai- 
l)umine  est  souvent  en  petite  pi"0|)ortion  et  peut  manquerpendantun 
temps  pour  reparaître  ensuite  et  de  même  à  plusieures  reprises.  11} a 
peu  d'éléments  rénaux  dans  Turine;  quelques  cylindres  hyalins  et 
même  amyloïdes  peuvent  s'y  montrer,  mais  il  est  rare  qu'il  s'y  ren- 
contre des  cylindres  épithéliaux  plus  ou  moins  dégénérés.  L'hydro- 
pisie  manque  pendant  longtemps  et  ne  survient  jamais  d'emblée  sous 
forme  d'anasarque  généralisée.  L'hypertrophie  du  vœnv  est  lrès-rar<^' 
Au  reste,  des  symptômes  annonçant  l'invasion  d'autres  organes  parl^ 
dégénérescence  amyloïde  ne  lardent  pas  à  se  produire.  Le  foie, '^^ 
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•aie  sont  volumineux;  il  y  a  tia  Tascile,  et  l'on  voit  s'éUiblir  colle 
liarrljée  rebelle  sur  laquelle  j'ai  appelé  voire  attenlion,  La  rnarclie 
•st  trés-lcnlc  et  les  malades  ne  succombent  qne  Ires-rarement  a 
^accidents  ureinii|UMS. 

PEssayans  mainlenanl,  messieurs^  d'examiner  h  paihogeHU'  de 

'albuminurie.  Si  nous  nous  reportons  à  Tétudc  expérimentale  que 

lous  avons   laite,  nous  voyons   que   ralhuminurie  survient  dans 

incj  circonstances  ditr-^rentes.  L^augnienlaLioii  des  principes  albu- 

Qtnoîdes  du  sang,  ies  chanj!:ements  dans  leur  pouvoii'  diiïysibli' 

exagération  de  pression,  diminution  des  sels),  la  modilication  chi- 

ni(jue  de  l'albumine  sanguine,  les  lésions  rénales  et.  Tétai  de   dé- 

béance  prolunde  de  ror^aoisme  l'éalisé  par  rinaiiilioii,  telles   sont 

|s  causes  générales  qui  peuvent  y  donner  lieu.  Mais,  dans  Ions  ces 

:e5,  n'existe-t-i!  pas  quelque  condilion  jMimordialeà  laquelle  il  con- 

icot  de  rapporlrr  le  passa;!ede  ralbuinine  â  travtu'sle  rein  et  d\ni 

résulte  en  somme  ralbnminui'ie?  Convient-il,  avec  certains  auteurs, 

de  voir  dans  ce  processus  le  résultai  constant  d'une  altération  du 

sang,  Qolajnnient  d'une  liypeialbnminosL%  connue    le  veut  liulîler? 

Uoit-ou,  avec  d'autres,  nolamnient  avec  Lecorclié,  croire   qne,  for- 

cémeot,  toute  albuminurie  s'accompagne  d'une  népbrilc,  soît  su- 

peificielle,  soit  profonde?  C'est  ce  qu'il  impojvle  d'examiner,  el,soyez- 

tn  oenvajncus,  cet  examen  n'est  pas  superllu,  car  la  Ibérapeultque, 

liutsupréme  de  toutes  nos  études  médicales,  repose  sur  les  doctrines 

plus  ou  moins  scientifiques  qne  nous  acceptons  sur  la  nalni'e  et  la 

()alii<);îéiiie  des  maladies. 

Admettant  comme  principe  queTalbuminurie  no  peut  se  produire 
sûîjs  qu'il  y  ait  excès  d'albumine  dans  le  sang:,  Gubler  a  clierché  à 
<léniontrer  celte  existence  de  riiypcralbuminose  sanguine  cliez  les 
'«IbiiMiinnriqiies.  Dans  bon  nombi'ede  cas,  ne  pouvant  prouver  une 
augmentation  absolue  de  l'albumine  du  sang,  il  a  voulu  élablir  Texis- 
itmeirune  augnieutahon  relative  par  ra(iport  aux  globules,  sans  se 
<imander  loulelois  si  ladiminulion  du  nondjie  des  glolmles  n'était 
pas  déjà  le  résultat  de  la  maladie.  Or,  messieurs,  la  médecine  e\pé- 
i'ifliepUde  juge  â  elle  seule  la  question»  Sans  doute  raugmentation 
^l^'ipriucip^'S  albuminoïdes  du  sang  peut  produire  ratbuminurie,  les 
*^^s[iL'riencesde  CL  Bernard  et  de  ^^lorkvis  sui'  ralimentaliou  exclu- 
sivement albununeuse  le  démontrent;  mais,  d'un  autre  cùlé,  un 
''x<is d'albumine  dans  le  sang  n'esl  pas  toujours  suivi  d'albuminurii-, 
P'ii^que  Jaccoud,  après  avoir  nourri  exclusivement  de  blanc  d'œuf, 
*-l  pendant  quatre  semaines,  de  jeunes  clûens,  na  pas  observé  l'ai- 
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buminuiic  chez  lîes  animaux.  Les  auties  conditions  dans  tesquefl® 
on  augmente  expéi  imenUilement  la  quantité  des  pi  incipes  albumî* 
iioïfles  flîins  le  milieu  inlèrieur  ne  peuvent  être  invoquées  à  Tappui 
de  la  théorie.  En  etlèt,  quand  Ton  injecte  des  liquides  albumineuï 
dans  le  syslème  circulatoire,  non-seulement  on  introduit  de  Talbu- 
mioe,  mais  encore  une  proportion  de  liquide  qui  élève  la  pressioa 
înlra-vasculaircDe  même,  quand  on  produit  IVilbuminurie  en  tno* 
difiant  k  Ibnclion  respinitoire,  soit  par  la  destruction  des  globules, 
soit  en  empêchant  l'arrivée  de  l'air  au  poumon,  on  détermine  rapi- 
dement des  troubles  du  coté  du  cœur  et  du  côté  de  la  cîrculaïiôn 
pulmonaire,  et  par  conséquent  des  stases  vers  les  reins.  L'albumi- 
nurie en  question,  tout  en  reconnaissant  pour  une  de  ses  raus€â 
raccroîssemeut  du  clïilîre  des  principes  albujninoîdcs,  n'a  donc  pas 
exclusivement  cette  origine.  Mais  il  y  a  plus  encore.  Avec  cette  doc- 
trine de  rhypcralhuminose,  comment  est-il  possible  de  compremire 
la  production  de  Talbuminurie  déterminée  expérimentalement  par 
des  moyens  qui  donnent  lieu  â  des  lésions  rénales,  comme  l'albunii- 
tiurie  cantharidienne  par  exemple?  Comment  est*il  possible  d^i 
comprendre  de  môme  ralbuminurîe  résultant  d'exa;4:é ration  (le  la 
pression  dans  les  vaisseaux  du  rein^  et  notamment  celle  qui  suit  la 
piqûre  du  plancliei'  du  quatrième  ventricule?  Toutes  ces  objco 
lions  n'ont  j>as  écliappé  à  rinhlcr,  puisque  après  avoir  examiné  kto\\* 
dos  lésions  rénales  et  le  rôle  de  riiyperéinie,  il  est  obligé  de  recon- 
naître que  riiyperalbuminosenesulïitpaspour  donner ralbuminurie, 
et  que  cette  albuminurie  est  un  produit  qui  reconnaît  plusieurs  fac- 
teurs, notamment  les  altérations  des  reins  et  Thyperémie  rénale. 

Les  mêmes  observations  peuvent  être  présentées  à  propos  des  al- 
buminuries dont  le  point  de  départ  semble  être  une  altération  pri- 
mitive des  matières  albumiuoïdes  du  sanp:.  Sans  doute  il  est  pro- 
bable que,  flans  la  septicémie  el  les  maladies  infectieuses,  Taltéra- 
tion  sanguine  joue  un  giand  rôle;  mais  ici,  outre  que  des  lésions 
rénales  sont  pr(*squc  constantes,  les  troubles  circulatoires  amenés 
par  la  fièvre  et  les  altérations  du  fonctionnement  du  cœur  donnent 
toujours  lieu  à  une  byperémie  rénale  plus  ou  moins  pronona'C- 
Dans  les  empoisonnements  il  en  est  encore  ainsi,  comme  je  vous  fa* 
indiqué. 

L'idée  de  l'apporter  exclusivement  le  passage  de  Talbuniine  :» 
une  altération  rénale  bien  déterminée,  et  notamment  aux  lésions^ 
cellules  épitliéliales  du  rein  ne  peut  pas  se  soutenir  davantage.  E^^ 
cITet,  il  est  des  albuminuries  qui  se  produisent  sans  altération  à' 
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ces  iMém^nts  analomiques;  ce  sont  les  albiiniinuries  résultanl  de 
l'exafi^t'Tuliuïi  simple  de  la  pression  dans  le  rein.  Ici  je  sais  Lien  qu'on 
ne  peut  pas  citer  à  rappiiî  les  expériences  de  lijjratiire  des  veines 
nJnales,  car  on  peut  adnieUrc  que  rirnbibition  des  cellub^s  par  du 
gang  noir  est  rapidement  siuvie  de  leur  dégénérescence  albuniineuse. 
Ibis,  à  coté  des  albuminuries  par  stase  mécanique,  il  en  est  d'autres 
ûùily  ahyperéniieartive^notamment  les  albuminuries  d'origine  ner- 
veuse. La  section  des  splanclmi([ues,  la  piqûre  du  quatrième  ventri- 
cule produisent  ainsi  l'alliuminuiie  ^ans  aitcralions  des  cellules  ré- 
nales, comme  l'a  démontré  Vulpian.  Au  reste  la  clinique  nous  olFre 
des  exemples  de  ce^^enre.  Comme  Ta  prouvé  Ollivier,  les  attaques 
(Vapoplexie  sont  suivies  du  passagi»  de  Talbumine  dans  les  urines,  et 
raibuniimirie  se  montre  dans  le  courant  de  la  première  demî-beure 
qyi  suit  lattaque.  11  me  paraît  dinicile  qu  après  un  temps  si  court, 
des  lésions  se  soient  déjà  produites  dans  les  épiibéliums  du  rein. 
D'un  autre  côté,  les  lésions  des  cellules  rénales  ne  donnent  pas  lieu 
il  Valbuminurie  lorsqu'elles   existent  isolément.    Dans  certains  cas 

»tfefripoisonnement  par  le  (>lios[iliore  ou  rarseni*:,  comme  Tout 
prouvé  les  recbercbes  de  Ranvier  (I)  et  de  Lccoiché  (i)  jiiotam- 
ment,  malgré  la  dégénérescence  graisseuse  des  épithéliurns  rénaux 
oîioo  rencontre  pas  d'albumine  dans  l*^s  urines.  Du  reste,  on  sait, 

»k\ms  les  travaux  de  Ib'inliardt  et  de  Gi^ainger-Stewart,  que  la 
sbîatose  du  rein  ne  s'accompagne  pas  d'alimminurie.  Dans  un  cas 
de  tétanos,  Griestnger  a  rencontré  des  lésions  rénales  sans  albumi- 
ïiurii;,el,dans  ces  derniers  temps,  Finluyson  (3)amonlré  que,  dans 
lin  certain  nombre  de  maladies,  notamment  dans  les  ictères,  on 
trouve  souvent,  en  l'absence  de  Loulc  albuminurie,  des  cylindres  el 
<i^s cellules  rénahs  dans  les  urines,   indices  de    la  desquamation 

It'pilhrliale  dont  le  rein  est  le  siège. 
Il  résulte  donc  de  là  que  la  condition  dominante  de  l'albuminurie 
^*' peut  pas  être  cherebée  dans  les  lésions  des  cellules  épitbéliales- 
^^\'m,  quel  que  soit  du  reste  le  rôle  pliysiob>gique  que  Ton  attribue 
à  ces  éléments  anatomiques.  G^s  donné^'S  montrent  encore  que  i'on 
^(^ïïïmei  une  erreur  en  admettant  que  tant  que  Téjïitbélium  est  intact 
tlfiya  pas  d'albuminurie,  et  que  ralbuminuric  se  présoute  dés  qu'il 
^^t  altéré.  Est-ce  à  dire  toutefois  que  les  lésions  épitbéliales  ne  sont 

|t)  lUnvier,  f^s  allérathiutdet  reins  tlans  l'empoisonnemetiiaigu  jmr  te phm>f*ore ,  1867, 
(^â)  Li*cûrclic,  Etmie  phtjxioîoQupte^  dittîqtte  fi  thérapeutique  du  phmphore^  180^-09. 
f'îj  Fiiiîîiyson.  On  the  occurrem^e  of  rénal  hibe-cast  in  twn  uU/uminous  urine  {Brit. 
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pour  rien  dans  la  production  du  phénomène  albuminurie?  En  au- 
cune façon.  Il  est  de  toute  probabilité  que  les  épithéliuras  rénaux, 
sans  posséder  le  rôle  physiologique  que  leur  avait  attribué  le  pro- 
fesseur Kùss,  opposent  cependant  une  véritable  barrière  à  Tissue  de 
l'albumine,  et  ce  qui  le  prouve,  c'est  que  précisément  l'albuminurie 
se  montre  plus  abondante  dans  ces  altérations  rénales  où  la  dégé- 
nérescence et  la  desquamation  des  éléments  épithéliaux,  néphrite 
parencliymateuse,  constituent  plus  particulièrement  la  lésion  anato- 
mique. 

Mais,  si  ni  l'altération  pathologique  du  sang,  ni  la  lésion  cellu- 
laire ne  sont  les  facteurs  primordiaux  de  l'albuminurie,  il  est  une 
modification  rénale  qui  peut  être  envisagée  comme  condition  essen- 
tielle du  processus  morbide;  c'est  l'augmentation  de  pression  dans 
les  vaisseaux  du  rein,  autrement  dit  l'hyperémie  rénale.  Et,  comme 
l'a  démontré  Stockvis  (l),  c'est  elle  qui  doit  être  considérée  comme 
la  lésion  principale  de  l'organisme  donnant  lieu  au  passage  de  l'al- 
bumine dans  l'urine. 

En  effet,  l'hyperémie  rénale  se  retrouve  dans  toutes  les  albumi- 
nuries^ Son  rôle  est  manifeste  dans  les  cas  de  ligature  des  veines 
rénales,  de  la  veine  cave,  et  dans  ceux  de  gêne  circulatoire  dont  l'ori- 
gine se  trouve  soit  dans  le  poumon,  soit  dans  le  cœur.  Son  rôle  est 
pareillement  démontré  dans  les  cas  de  ligature  temporaire  de  l'ar- 
tère rénale  ou  de  ses  branches  et  dans  ceux  de  congestion  d'origine 
vaso-motrice.  L'augmentation  de  pression  dans  tout  le  système  cir- 
culatoire, telle  qu'on  la  réalise  par  les  injections  d'eau  ou  de  liquide 
albumineux,  s'accompagne,  vous  le  savez,  d'albuminurie,  et,  dans 
ces  cas,  comme  dans  ceux  de  résorption  rapide  des  épanchemenls 
pathologiques,  dans  ceux  de  suppression  d'une  sécrétion  physiologi- 
que, il  y  a  sans  contredit  augmentation  de  pression  dans  les  vais- 
seaux du  rein.  11  n'est  pas  jusqu'à  l'albuminurie  à  frigore  qui  ne 
puisse  être  considérée  comme  liée  à  la  congestion  rénale,  puisque, 
sous  l'influence  du  froid,  les  vaisseaux  de  la  surface  cutanée  dimi- 
nuent de  calibre  et  que,  par  conséquent,  il  se  produit  une  dilata- 
tion des  capillaires  dans  les  profondeurs  de  l'organisme  et  notam- 
ment  vers  le  rein.  Les  albuminuries  toxiques,  en  raison  du  passage 
à  travers  le  rein  des  substances  toxiques  elles-mêmes,  s'accom- 
pagnent forcément  de  congestion  rénale  et,  dans  les  albuminuries 
des  maladies  infectieuses,  cette  même  congestion  existe  encore  et 

(1)  Stokvis  (Société  royale  des  sciences  médicales  de  Bruxelles,  1868). 
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^e  trouve  le  plus  souvent  sous  la  dépendance  d'une  altération  car- 
diaque. La  clinique,  du  reste,  vient  donner  raison  à  cette  prépondé- 
rance de  Fhyperémie  dans  la  production  de  Talbuniinurie.  Il  est  à 
remarquer  que,  dans  les  différentes  formes  cliniques  de  Talbumi- 
nurie  que  nous  avons  étudiées,  la  quantité  d'albumine  est  d'autant 
plus  considérable  qu'il  y  a  en  réalité  une  congestion  plus  intense  du 
îôté  du  rein.  Le  fait  est  très-manifeste  dans  les  cas  d'albuminurie 
rorigine  cardiaque,  où  l'on  voit  la  proportion  d'albumine  être  d'au- 
tant plus  grande  que  le  fonctionnement  du  cœur  est  lui-même  plus 
entravé.  Il  l'est  encore  dans  certains  cas  d'albuminurie  gravidique  où 
l'on  voit  disparaître  l'albumine  des  urines  immédiatement  après  la 
délivrance,  c'est-à-dire  au  moment  où  cesse  la  congestion  rénale. 
Sans  doute  la  congestion  rénale  ne  donne  pas  toujours  lieu  à  l'albu- 
minurie, et  pour  que  l'albuminurie  se  produise,  il  faut  que  cette 
congestion  ait  atteint  une  certaine  intensité,  il  fiiut  que  la  pression 
ait  été  suffisamment  élevée  dans  le  rein.  Les  expériences  d'injections 
d'eau  dans  le  sang  sont  très-instructives  à  cet  égard,  puisqu'elles 
montrent  qu'il  est  nécessaire,  pour  déterminer  le  passage  de  l'albu- 
mine dans  l'urine,  d'injecter  d'assez  grandes  quantités  de  liquide 
dans  le  système  vasculaire.  Tous  les  jours  la  clinique  nous  fournit 
une  démonstration  semblable.  Dans  les  maladies  du  cœur,  en  effet, 
il  est  fréquent  de  lencontrer  des  sujets  chez  qui  la  congestion  rénale 
ne  saurait  être  mise  en  doute,  puisque  ces  sujets  ont  des  œdèmes 
parfois  même  .très-intenses;  cependant,  chez  eux,  l'albuminurie 
n'existe  pas,  précisément  parce  que  le  degré  de  tension  nécessaire 
au  passage  de  l'albumine  à  travers  le  rein  n'a  pas  encore  été  atteint. 
Il  résulte  donc  de  là  que  la  condition  primordiale  de  l'albumi- 
nurie réside  dans  l'hyperémie  rénale,  et  que  les  lésions  épithéliales 
du  rein  et  les  altérations  du  sang  ne  sont  ni  indispensables,  ni  suffi- 
santes à  elles  seules  pour  donner  lieu  au  processus  morbide.  Mais, 
ce  fait  établi,  il  est  bien  certain  que  les  altérations  sanguines  d'une 
part,  les  lésions  épithéliales  d'autre  part  peuvent  être  cependant 
l'origine  de  l'albuminurie,  comme  je  vous  l'ai  montré  dans  notre 
étude  étiologique,  et  que  ces  différentes  causes  peuvent  se  ren- 
contrer unies  à  l'hyperémie  rénale  pour  la  production  de  l'albumi- 
norie.  Souvent,  lésions  rénales,'altérations  sanguines,  congestion  du 
rein  existent  simultanément;  c'est  probablement  le  cas  de  l'albumi- 
nurie à  frigorCy  et  certainement  celui  de  toutes  les  albuminuries  où 
il  y  a  altération  quelconque  du  sang.  Parfois  la  lésion  rénale  et  l'hy- 
perémie existent  seules,  comme  dans  certaines  albuminuries  d'ori- 
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pour  rien  dans  la  production  du  pliériomonc  albuminurie?  En  au* 
cune  façon.  Il  est  de  toule  probabilité  que  les  épilliéliums  rénaux, 
sans  posséder  le  rôle  physiologiqne  que  leiir  avait  attribué  le  pi^o- 
lesscnr  Kûss,  opposent  cependant  une  véritable  barrière  à  Vmue  de 
Talbuinino,  et  ce  qui  le  prouve,  c'est  que  précisément  ralbuminurie 
se  montre  plus  abondante  dans  ces  alléralions  rénales  où  ladé^îé- 
nérescenee  et  la  desquamation  des  éléments  épîtIiéliauK,  néplirîte 
parencliyniateusej  constituenf  plus  particulièrement  la  lésion  analih 
mique. 

Mais,  si  ni  TaUération  pathologique  du  sang,  ni  la  b?sian  cellu- 
laire ne  sont  tes  lacleurs  primordiaux  de  ralbuminuric,  il  esinm 
modification  rénale  qui  peut  être  envisagée  comme  condition  esseo- 
lîcUe  du  processus  morbide;  c'est  raugnienUition  de  pression  dans 
les  vaisseaux  du  rein,  autrement  dit  Thypcrémie  rénale.  El,  comme 
Ta  démontré  Siockvis  (1),  c'est  elle  qui  doit  être  considérée  comme 
la  lésion  principale  de  Torganisme  donnant  lieu  au  passage  de  Tal- 
bumine  dans  F  urine. 

En  effet,  rbyperémîe  rénale  se  retrouve  dans  toutes  les  albumi- 
nuries^ Son  rôle  est  manireste  dans  les  cas  de  ligature  des  veines 
rénales,  de  la  veine  cave,  et  dans  ceux  de  gène  circulatoire  dont  Tûri' 
gine  se  trouve  soit  dans  le  poumon,  soit  dans  le  cœur.  Son  roleesl 
pareillenit-nt  démontré  dans  les  cas  de  ligature  lemporaire  de  Tar- 
tère  rénale  ou  de  ses  branches  et  dans  ceux  de  congestion  d'origine 
vaso-motrice.  L'augmentation  de  pression  dans  tout  le  syslème  cir- 
culatoire, telle  qu'on  la  réalise  par  les  injections  d'eau  ou  de  liqiiiile 
albumineux,  s'accompagne,  vous  le  savez,  d'albuminurie,  et,  dans 
ces  cas,  comme  dans  ceux  de  résorption  rapide  des  épanchemenis 
pathologiques,  dans  ceux  de  suppression  d'une  sécrétion  pliysiologi- 
que,  il  y  a  sans  contiedit  augnientation  de  pression  dans  les  vais- 
seaux du  rein.  Il  n'est  pas  jusqu'à  l'albuminurie  rf /V/V/ort'  qui  ne 
puisse  élre  considérée  comme  liée  à  la  congestion  rénale,  puisque, 
sous  l'inlluence  du  tVoid,  les  vaisseaux  de  la  surface  cutanée  dimi- 
nuent de  calibre  et  que,  par  conséquent,  il  se  produit  une  dilata- 
tion des  capillaires  dans  les  profondeurs  de  l'organisme  et  nolani- 
ment  vers  le  rein.  Les  albuminuries  toxiques,  en  raison  du  passage 
à  travers  le  rein  des  substances  toxiques  elles-mêmes,  s'acroni- 
pagnent  forcément  de  congestion  rénale  et,  dans  les  albuniinui'ieà 
des  maladies  infectieuses,  cette  même  congestion  existe  encore  et 

(1)  Stokvis  (Sociélé  royale  des  aciences  médicales  de  Druxelles,  18G8). 
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de  l'absorption  digestive,  non-seulement  il  pénètre  dans  le  sang 
une  plus  forte  proportion  d'albumine  et  il  se  produit  une  hyperalbu- 
ininose  relative,  mais,  dans  ce  moment,  la  pression  sanguine  géné- 
i-ale  et  partant  la  pression  dans  les  artères  rénales  se  trouvent  nota- 
blement accrues. 

Si  maintenant  nous  voulons  pénétrer  d'une  manière  plus  intime 
dans  l'examen  des  divers  phénomènes  que  nous  présentent  les  dif- 
férentes formes  cliniques  de  l'albuminurie,  il  faut  savoir  qu'au  point 
de  vue  anatomo-pathologique  il  y  a  lieu  de  distinguer  les  lésions 
rénales  en  deux  groupes  bien  tranchés.  Dans  le  premier  de  ces 
groupes  où  rentrent  l'hyperémie  rénale,  la  néphrite  superficielle, 
la  néphrite  interstitielle  et  la  dégénérescence  amyloïde  quand  elle  est 
simple,  les  lésions  épithéliales  sont  relativement  minimes;  si  elles 
existent,  elles  siègent  plus  particulièrement  dans  les  tubes  droits,  ou, 
quand  elles  se  rencontrent  dans  les  tubes  contournés,  elles  n'arrivent 
pas  à  leur  maximum  d'intensité.  Dans  le  second  groupe  il  faut 
placer  la  néphrite  parenchymateuse,  soit  aiguë,  soit  chronique.  Ici  la 
lésion  occupe  tout  spécialement  les  tubes  contournés,  et  cette  lésion 
consiste  en  une  tuméfaction  des  épithéliums  avec  dégénérescence 
granulo-graisseuse  qui  a  pour  conséquence  l'oblitéralion  d'un  nom- 
bre plus  ou  moins  considérable  de  ces  canaux.  Cette  oblitération 
qu'il  ne  vous  faut  jamais  perdre  de  vue,  messieurs,  est  encore  pro- 
duite par  la  formation  de  cylindres  hyalins  dans  les  tubes  contournés  et 
dans  les  tubes  de  Henle.  Elle  acquiert  une  importance  considérable 
en  raison  de  la  structure  même  du  rein.  Vous  savez,  en  effet,  que 
les  tubes  contournés  s'abouchent  dans  les  tubes  de  Ilenle,  mais  dans 
cette  portion  de  ces  tubes  qui  est  extrêmement  rélrécie  comme  vous 
le  montre  la  figure  il.  11  en  résulte  donc  que  les  bouchons  épithé- 
liaux  formés  dans  les  tubes  contournés,  lorsque  les  cellules  se  dé- 
tachent de  la  paroi,  ne  peuvent  pas  franchir  les  fins  canaux  de  Ilenle 
•et  que  l'oblitération  persiste  ainsi,  tant  que  les  épithéliums  et  les 
cylindres  n'ont  pas  été  réduits  en  un  détritus  granuleux  qui  peut  être 
repris  en  partie  par  absorption,  mais  qui,  le  plus  souvent,  est  en- 
traîné par  le  ilôt  de  l'urine.  Ces  données,  d'une  importance  capitale 
-au  point  de  vue  de  l'intelligence  du  processus  albuminurique  et  des 
conséquences  symptomatiques  qu'il  entraîne,  sont  aussi  de  la  plus 
haute  valeur  au  point  de  vue  du  traitement,  et  je  ne  saurais  trop 
insister  sur  elles  auprès  de  vous. 

Vous  savez  que,  dans  les  différentes  formes  cliniques  de  l'albumi- 
nurie, il  en  est  qui  sont  accompagnées  constamment  d'hydropisie  et 
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d'autres  où  l'hydropisie  est  rare,  ne  survient  que  dans  les  dernières 
périodes  du  mal  et  n'offre  jamais  ce  caractère  de  généralisation  ra- 
pide que  l'on  observe  dans  les  aulres  formes.  C'est  dans  le  cours  de 
néphrite  parencliymateuse  soit  aiguë,  soit  chronique,  que  l'hydro- 
pisie survient  plus  spécialement,  et  dans  le  mal  de  Bright  aigu,  sur- 
tout quand  il  succède  à  la  scarlatine  ou  à  l'action  du  froid,  l'hydro- 
pisie se  montre  avec  une  rapidité  vraiment  extraordinaire.  Dans  ces 
formes  cliniques,  l'hydropisie  débute  plus  particulièrement  par  les 
paupières,  par  la  face  pour  s'étendre  ensuite  progressivement  a  tout 
le  corps  et  envahir  les  cavités  séreuses.  Au  contraire,  dans  la  né- 
phrite interstitielle,  l'hydropisie  est  rare  et,  comme  l'a  fait  observer 
avec  raison  M.  Huchard  (1),  au  lieu  de  débuter  parles  paupières,  la 
face,  au  lieu  de  se  généraliser,  se  localise  souvent  au  scrotum,  au 
pénis,  aux  grandes  lèvres.  Dans  un  très-grand  nombre  de  cas,  la 
maladie  parcourt  toutes  ses  phases  sans  qu'il  y  ait  aucune  infiltration 
séreuse.  Dans  la  dégénérescence  amyloïde  il  n'y  a  pas  d'hydropisie 
du  fait  de  la  lésion  rénale,  à  moins  que  cette  lésion  ne  se  complique 
de  néphrite  parenchymateuse  (Lecorché).  Enfin,  dans  les  albumi- 
nuries passagères,  qu'elles  soient  accompagnées  d'hyperémie  active 
ou  de  néphrite  superficielle,  l'hydropisie  ne  se  montre  pour  ainsi 
dire  jamais;  et  dans  les  albuminuries  mixtes,  quand  elle  survient, 
elle  résulte  de  la  lésion  circulatoire  siégeant  dans  le  poumon,  le  cœur 
ou  les  gros  troncs  veineux. 

Est-il  possible  de  comprendre  toutes  ces  variations  ?  Comme  je 
vous  l'ai  indiqué  dans  mes  leçons  sur  l'hydropisie,  les  altérations 
sanguines  résultant  de  l'albuminurie  sont  à  mettre  en  ligne  de 
compte  dans  la  production  de  l'hydropisie.  En  vous  reportant  à  ces 
Ipçons,  vous  verrez  que  la  diminution  des  albuminoïdes  du  sang 
s'accompagne  toujours  d'une  augmentation  proportionnelle  de  la 
quantité  des  sels  solubles  du  plasma  et  que  dès  lors  le  sang  acquiert 
un  état  par  lequel  la  concentration  de  la  solution  colloïde  qu'il 
représente  diminue,  tandis  que  la  concentration  de  sa  solution  cris- 
talloïde  augmente.  Or,  je  vous  l'ai  montré,  ces  conditions  sont 
éminemment  favorables  à  la  production  des  hydropisies.  C'est  pré- 
cisément en  s'appuyant  sur  les  considérations  précédentes  que 
Christison,  Johnson  et  Frerichs  ont  cherché  à  interpréter  le  mode  de 
production  des  hydropisies  dans  l'albuminurie.  A  la  rigueur  l'on 

(i)  Huchard,  Sur  la  néphrite  latente j  cité  par  Labadie-Lagrave,  Étude  critique  mr 
les  néphritet  et  le  mal  de  Bright  (Rev,  des  se.  méd.y  Masson,  1876). 
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de  Tabsorption  digestiv<%  iion-seiilcmcnl  il  pénMre  rlims  le  sang: 
une  plus  forle  proporlion  d'albumine  et  il  se  iiruduil  une  liyperalliu- 
niiflosc  relative,  mais,  dans  ce  nionn?nt»  la  pre^ssion  sanf^aine  grné- 
raie  et  pariant  la  pression  dans  les  artères  rénales  se  trouvent  nota- 
blement accnies. 
Si  mainlenant  nons  voulons  pénétrer  d  nnp  manière  plus  intime 
!     dans  Texamen  des  divers  phénomènes  que  nous  présentent  les  dif- 
férentes formes  cliniques  de  l'albuminurie,  il  faut  savoir  qu*au  point 
de  vue  analomo-palbologique  il  y  a  lieu  de  distinguer  les  lésions 
rénales  en  deux  groupes  bien  tranchés.   Dans  le  pi'emier  de  ces 
groupes  où  rentrent  Thypei-émie  rénale,  la  néphrite  siiperlieielle, 
k^Ja néphrite  interstitielle  et  In  dégénérescence  amjioïde  quand  elleest 
l^^siuiple,  les  lésions  épilliéhales  sont  relativement  minijues;  si  elles 
existent,  elles  siègent  plus  particulièrement  dans  les  tubes  droits,  ou, 
quand  elles  se  rencontrent  dans  les  tubes  contournés,  elles  n'arrivent 
ps  à  leur  maximum  dlntensité.  Dans  le  second    i;roupe  il  faut 
p\acer  lu  n<*pbriteparenchym:iteuse^  soit  aiguë,  soit  chronique.  Ici  la 
lésion  occupe  tout  spécialement  les  tubes  contournés,  et  cette  lésion 
consiste  en  une  tuméfaction  des  épithéliums  avec  dégénérescence 
Çranulo-gi'aisseusc  qui  a  pour  conséquence  rubliléraliun  d'un  nom- 
bre plus  ou  moins  considérable  de  ces  canaux.  Celte  oblitération 
qu  il  ne  vous  faut  jamais  perdre  de  vuCj  messieurs,  est  encore  pro-- 
toc  par  la  formation  de  cylindres  hyalins  dans  tes  tubes  contournés  et 
dans  les  tubes  de  Herde.  Elle  acquiert  une  înq>urtance  considérable 
CD  raison  de  la  structure  même  du  rein.  Vous  savez,  en  elïet,  que 

Ib  tubes  contournés  s*abouchenl  dans  les  tubes  de  Ilenle,  mais  dans 
celtrpoilion  de  ces  tubes  qui  est  extrêmement  réi  récit;  comme  vous 
le  montre  la  ligure  IK  II  en  résulte  donc  que  les  bouchons  épithé- 
hni  formés  dans  les  lub^s  contournés,  lorsque  les  celhdes  s«i  dé- 
frichent de  la  paroi,  ne  peuvent  pas  Iranclur  les  fins  canaux  de  Itenle 
^^l^uc  Tublitération  persiste  ainsi,  tant  que  les  épidiéliums  et  les 
^jlindres  n'ont  pas  été  réduits  en  un  détritus  granuleux  qui  peut  être 
^îriscn  partie  par  absorption,  mais  qui,  le  [dus  souvent,  est  en- 
■  '       ^fainé  par  le  Ilot  de  ruriui'.Ces  donné<îs,  d'une  impoi  tance  capitale 

*  ^^u  point  de  vue  de  rintelligence  du  processus  albuminuriquc  et  des 
'  ♦'onséquences  symplomatiqucs  qu'il  entraîne,  sont  aussi  de  la  plus 
^  ^^Me  valeur  au  point  de  vue  du  traitement,  et  je  ne  saurais  trop 
^"f      tûsîster  sur  elles  auprès  de  vous. 

Vous  savez  que,  dans  les  différentes  formes  cliniques  de  Falbumi- 

*  ^me,  il  en  est  qui  sont  accompagnées  constamment  d'iiydropisie  et 
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d'autres  où  rhydropisîo  esl  rare^  ne  survient  que  dans  les  dernières 
périodes  du  mal  et  n'olTre  jamais  ce  caractère  de  généralisation  ni* 
pide  que  l'on  observe  dans  les  autres  formes.  C'est  dans  le  cours  de 
néphrite  parencliymaleuse  soit  aiguë,  soit  cln^onique,  que  rijyrfro* 
pisic  survienl  plus  spécialement,  el  dans  le  mal  de  Origlii  aiîxii.sar- 
tout  qunnd  il  succède  à  la  scarlatine  ou  à  Taction  du  froid,  l'hyilm- 
pîsie  se  montre  avec  une  rapidité  vraiment  es traord inaire.  Dans  ces 
formes  cliniques,  Thydropisie  débute  plus  particutièrenienl  par  lt»s 
paupières,  par  la  face  pour  s'étendre  ensuite  progressivement  a  tout 
le  corps  et  envahir  les  cavités  séreuses.  Au  contraire,  dans  la  né- 
phrite interstitielle,  Thydropisie  '^*^»  '-are  et,  comme  Ta  fait  observiT 
avec  raison  M,  Iluchard  (l),  au  lieu  de  débuter  parles  paupitres,  h 
face,  au  lieu  de  se  jîéiiéraiiserj  se  localise  souvent  ati  scrotum,  an 
pénis,  aux  grandes  lèvres.  Dans  un  très-;;rand  nombre  de  cas,  la 
maladie  parcourt  toutes  ses  phases  sans  qu'il  y  ait  aucune  înliltratioQ 
séreuse.  Dans  la  dégénérescence  amyloïde  il  n'y  a  pas  d'iiytlropisie 
du  fait  de  la  lésion  rénale,  à  moins  que  celte  lésion  ne  se  compliquas 
de  néphrite  parenchymateuse  (Lecorché).  Enfin,  dans  les  albumi- 
nuries passagères,  qu'elles  soient  accompagnées  d*hyperémie  acliv*' 
ou  de  néphrite  superficielle,  rhydi*opisie  ne  se  montre  pour  ainfi 
dire  jamais;  et  dans  les  albuminuries  mixtes,  quand  elle  sunienl. 
elle  résulte  de  la  lésion  ciiculatoire  siégeant  dans  le  poumon,  Iccœiu 
ou  les  gros  troncs  veineux. 

Est-il  possible  de  comprendre  toutes  ces  variations  ?  Comme  je 
vous  Tai  indiqué  dans  mes  leçons  sur  Thydropisie,  les  altérations 
sanguines  résultant  de  Talbuminurie  sont  à  mettre  en  ligne  île 
compte  dans  la  production  de  Thydropisie.  En  vous  reportant  à  ces 
leçons,  vous  verrez  que  la  diminution  des  albuminoïdes  du  sang 
s'accompagne  toujours  d'une  augmentation  proportionnelle  de  la 
quantité  des  sels  solubles  du  plasma  cl  que  dès  lors  le  sang  acquiert 
un  état  par  lequel  la  concentration  de  la  solution  colloïde  qu'l 
représente  diminue,  tandis  que  la  concentration  de  sa  solution  cris- 
talloïdc  augmente.  Or,  je  vous  Tai  montré,  ces  conditions  sont 
éminemment  fovorables  à  la  production  des  hydropisies.  C'est  pré- 
cisément en  s'appuyant  sur  les  considérations  précédentes  q^i^' 
Christison,  Johnson  et  Frericlis  ont  cherché  à  interpréter  le  modeJ^* 
production  des  hydropisies  dans  l'albuminurie.  A  la  rigueur  Ton 


(1)  Huchard,  Sur  la  néphrite  latente,  cité   par  Labadic-Ligravc,  Etude  critique  ^^ 
les  néphrites  et  le  mal  de  Bright  {Hev.  des  se.  mèd.,  Masson,  1876). 


ALBUMINURIE.   PATHOGÉNI£.  625 

grande  facilité.  ïen  dirai  autant  des  accidents  gangreneux  si  fré- 
quents chez  les  albuminuriques,  chez  ceux-là  surtout  qui  ont  des 
sdémes,  puisque  c'est  spécialement  dans  les  régions  œdématiées,  à 
la  suite  des  plus  légers  frottements,  à  la  suite  des  plus  minimes 
>pérations,  que  surviennent  ces  accidents  gangreneux. 

U  est  encore  une  question  qu'il  importe  d'aborder  ici.  A  quoi 
jennent  ces  variations  dans  la  production  des  accidents  urémiques 
ians  les  diverses  formes  cliniques  de  l'albuminurie?  Vous  l'avez  vu, 
7ui*émie  se  montre  comme  terminaison  pour  ainsi  dire  constante 
le  la  néphrite  interstitielle.  Elle  est  plus  rare  dans  le  mal  de  Bright 
ûga,  quoique  assez  fréquente  encore  ;  elle  est  bien  plus  rare  dans  la 
néphrite  parenchymateuse  chronique,  et  presque  exceptionnelle 
dans  la  dégénérescence  amyloïde.  Et  cependant  la  rétention  des 
produits  destinés  à  l'élimination  par  la  voie  rénale  parait  plus  cer- 
taine dans  le  mal  de  Bright  aigu  et  dans  la  néphrite  parenchyma- 
teuse. Cette  question,  qui  a  une  haute  importance  pratique,  a  été 
étudiée  par  Hoffmann,  et,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  je  crois 
que  ses  conclusions  doivent  être  prises  en  sérieuse  considération. 
Il  est  à  remarquer  que,  dans  les  néphrites  parenchymateuses,  au 
débat  se  montrent  des  troubles  légers  tels  que  la  céphalalgie  et  les 
vomissements;  ces  troubles  peuvent  être   considérés  avec  justice 
comme  résultant  de  l'insuffisance  de  la  dépuration  urinaire.  Mais 
bientôt  surviennent  les  hydropisies,  au  moyen  desquelles  le  sang  se 
débarrasse  des  produits  de  désassimilation  ;  vous  savez  quelle  est 
la  composition  chimique  des  liquides  hydropiques.  L'hydropisie  est 
donc  un  processus  qui  crée  ici  un  véritable  émonctoire  organique  ; 
aussi,  avec  son  apparition,  voit-on  cesser  les  accidents  urémiques 
légers  précédemment  signalés.  Mais  si,  brusquement,   pour  une 
cause  quelconque,  souvent  à  la  suite  de  l'accouchement  ou  par  le 
fait  d'une  trop  brusque  intervention  thérapeutique,  il  y  a  résorption 
des  liquides  hydropiques,  l'urémie  éclate.  Dans  la  dégénérescence 
amyloïde  simple,  la  fonction  rénale  n'est  pas  entravée  au  point 
de  vue  de  la  dépuration  organique,  à  moins  qu'il  n'y  ait  compli- 
cation de  néphrite  parenchymateuse.  La  néphrite  interstitielle,  je 
vous  l'ai  dit,  s'accom[)agnc  toujours,  pour  ainsi  dire,  d'hypertro- 
phie du  cœur.  Les  urines  sont  abondantes  tant  qu'il  y  a  équilibre 
entre  le  cœur  et  le  rein  (compensation)  ;  mais  à  la  limite,  le  cœur, 
même  hypertrophié,  ne  suffit  plus;  il  y  a  rupture  de  la  compensa- 
tion, diminution  de  la  sécrétion  urinaire  et  urémie.  C'est  avec  con- 
naissance de  cause  que  je  reviens  sur  ces  faits  relatifs  à  l'urémie; 
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ils  ont  la  plus  grande  importance  au  point  de  vue  ihérapeuiique. 

Notre  examen  de  la  pathogénie  de  Talbuminurie  serait  incomplet 
si  nous  ne  recherchions  pas  Forigine  des  lésions  rénales  que  l'on 
observe  dans  ce  processus  moibide,  au  moins  pour  ce  qui  est  des 
lésions  de  Valbuminurie  persistante.  Ces  lésions  sont-elles  primi- 
tives et  dominent-elles  par  conséquent  toute  la  maladie;  en  un  mot, 
dans  le  mal  de  Bright  soit  aigu,  soit  chronique,  n'y  a-t-Il  rien  que  la 
néphrite  avec  ses  diflérenles  formes?  Les  doctrines  que  je  vous  ai 
établies  dans  tout  ce  cours  vous  prouvent  que  je  repousse  ces  ten- 
dances de  récole  purement  oi^anicienne  qui  rapportent  à  ta  Ir^sion 
anatomique  seule  toute  la  maladie.  Dans  un  grand  nombre  d*dïec- 
lions,  avant  Tapparition  des  lésions  que  démontre  le  sralpdjlya 
iles  altérations  portant  souvent  sur  les  éléments  anaiomiques  liquides 
et  qui  sont  le  point  de  départ  même  des  lésions  des  cellules  et  des 
fibres,  en  raison  des  troubles  de  nutrition  élémenlaire  qui  en  sont 
la  conS(5quence.  En  est-il  ainsi  pour  les  différentes  lésions  du  xmï 
de  Origbl?  Certainement  dans  bon  nombre  de  cas^  comme  vouîï  ailei 
le  voir, 

La  dégénérescence  amyloïde  des  reins  n*est  certninemenJ  pas 
autre  chose  que  Fexpression  d'une  altération  profonde  de  rcnseaible 
de  Torganisme  qui  frappe,  non-seulement  le  rein,  mais  encore  les 
autres  organes,  ainsi  que  vous  le  savez.  Elle  apparaît  à  la  suire  de 
causes  troublant  profondément  la  nutrition  générale,  telles  que  les 
suppurations  prolongées,  les  cachexies  tuberculeuse  ou  cancéreuse, 
Ole.  Bien  que  la  lésion  sanguine  qui  l'accompagne  ne  nous  soit  pas 
encore  démontrée,  il  est  cependant  admissible  qu'elle  existe,  quelle 
que  soit  du  reste  sa  nature,  comme  je  vous  l'ai  indiqué  ailleurs. 

11  est  certain  que  la  néphrite  interstitielle  a  une  origine  locale  dans 
un  grand  nombre  de  cas.  Celte  origine  est  manifeste  quand  l'allor- 
calion  succède  à  l'une  ou  à  l'autre  des  diverses  lésions  qui  peuvent 
opposer  des  obstacles  au  cours  de  l'urine,  dans  les  cas  de  calculs,  de 
cancers  du  rein,  dans  les  rétrécissements  urélhraux,  riiyperlrophi^ 
de  la  prostate  ou  certaines  affections  de  Tulérus.  Souvent,  cliezb 
goutteux,  la  néphrite  en  question  résulte  des  dépôts  d'urates  dans  les 
reins,  comme  vous  le  savez,  et  bien  que  ces  dépôts  soient  eux-n)èmes 
produits  par  la  surcharge  uricpie  du  sang,  la  lésion  rr'uale  pent 
encore  être  considérée  comme  étant  d'origine  locale.  Mais  quand  la 
néphrite  survient  sousTinduence  de  la  syphilis,  il  est  bien  nécessaire 
d'admettre  qu'elle  est  le  résultat  d'une  cause  générale.  Certaines 
néphrites  interstitielles,  comme  l'ont  montré  Gull  et  Sutton,  s'accom- 


impossible  de  dire  dans  Fetat  actuel  de  la  science,  mais  je  ne 
s  aller  trop  loin  en  disant  qu'il  pourrait  bien  en  èlre  ainsi, 
us  nous  reportons  à  Tétude  des  causes  de  la  néphrite  paren- 
Dse,  nous  voyons  qu'elle  appamît  soil  à  la  suite  des  infeclions 
les,  soit  dans  les  cas  d'empoisonnemcnl,  soit  sous  rinlluence 
pression  du  froid  humide  ou  d'autres  causes  qui  allèrent 
ément  les  Ibnclions  de  la  peau.  Les  maladies  cachectiques 
bsquetles  la  nulrition  ^^éut'ralc  est  en  soufîmnce  y  donnent  pâ- 
ment lieu.  Dans  celte  Ibime  du  mal  de  Bri}^ht,  les  deux  reins 
fenvaliis  et  les  lésions,  comme  Ta  établi  Kelsch,  ont  plutôt  un 
ère  de  dégénérescence  qu'un  cachet  d'inflammation  réelle 
B  plus  grand  nombre  des  cas.  Elles  ressemblent  a  celles  qui 
tot  de  la  ligature  de  Tarière  rénale  et  môme,  d'après  un  ré- 
^vail  de  Duchwaldt  et  Litten  (1),  î\  celles  qui  suivent  la  liga- 
ie  la  veine  rénale.  Or,  dans  ces  dilTérents  cas,  est-il  trop  liy- 
ique  de  croire  que  Tori^ine  de  ces  lésions  rénales  consiste 
trouble  nutritif  des  étéments  épithéliaux?  Dans  les  cas  divers 
développe  la  néphrite  parenchymateuse  il  y  a  certainement  une 
ion  sang:uine,  variable  sans  doute  dans  sa  nature,  mais  dont 
^  sur  le  rein  se  fait  toujours  sentir  par  on  trouble  de  nutrition 
lut  la  dégénérescence  épilliéliale.  Peut-être,  dans  certaines  né- 
Ss  parenchvmaleuses,  la  lésion  de  nutrition  primordiale  est-elle 
dée  par  rélimination  à  travers  le   rein  des  principes  altérés 
Ig.  Ceux-ci  joueraient  alors,  dans  la  production  de  la  néplu'itej 
e  admis  par  Ollivier  pour  le  plomb  et  le  mercure.  Je  sais  bien 
fans  l'état  actuel  de  la  science,  ces  vues  ne  sont  pas  démontrées, 
elles  trouvent  un  appui  dans  Tautorilé  considérable  de  John- 
î).  Cet  auteur  admet,  eu  eflet,  que  la  maladie  de  iJright  est  le 

bchWAlcit  et  Liiten,  Veher  die  SiructurveTanderungen  der  Niere  nach  Unierbin^ 

;  Vtrer  Vene  {A tek.  f.  pailu  Anat,  umi  Phyt,,  1876). 

ffentoo,  Lecture^^  on  ihe  pathùhgijt  diagnosis  und  Inatmeni  of  Brights  dinase^ 
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résultat  d'une  altération  du  sang,  et  ce  qui  le  prouve,  suivant  lui, 
c'est  que  la  lésion  est  toujours  bilatérale.  Dans  le  cas  de  Hoxon,  où 
un  seul  rein  était  malade,  il  y  avait  oblitération  de  rarière  rénale 
de  l'organe  resté  sain,  et  l' effort  de  la  maladie  avait  porté  sur  l'autre 
rein.  Je  crois  donc  que,  le  plus  souvent,  dans  cette  espèce  d'albumi- 
nurie, il  y  a  altération  profonde  de  la  nutrition  générale,  se  tadsant 
sentir  en  particulier  sur  le  sang  lui-même. 

Terminons  cet  examen  par  quelques  mots  sur  l'origine  de  Thyper- 
trophie  cardiaque  que  l'on  observe  plus  spécialement  dans  la  né- 
phrite interstitielle. 

Deux  opinions  sont  en  présence  pour  interpréter  l'origine  de 
l'hypertrophie  du  cœur.  Le  plus  grand  nombre  des  auteurs,  notam- 
ment Traube,  Friedreich,  Roth,  Potain,  considèrent  la  lésion  du 
cœur  comme  la  conséquence  de  la  néphrite  elle-même;  GuU  et 
Sutton,  au  contraire,  admettent  que  ces  deux  lésions  marchent  de 
front  et  résultent  des  altérations  vasculaires  disséminées  dans  tout 
l'organisme.  Mais,  en  acceptant  la  première  opinion,  comment  expli- 
quer le  mécanisme  de  l'hypertrophie  cardiaque  du  fait  du  rein? 
Les  explications  varient  suivant  les  auteurs.  D'après  Traube,  Fother- 
gill,  Mohammet  et  Beckmann,  la  compression  des  capillaires  rénaux 
exagérerait  la  tension  artérielle  et  augmenterait  ainsi  le  travail  du 
cœur,  circonstance  qui  amènerait  son  hypertrophie.  Suivant  Bright 
et  Kirkes,  la  rétention  des  produits  non  éliminés  par  le  rein,  jointe 
à  l'exagération  de  la  tension  artérielle,  déterminerait  l'hypertrophie, 
et,  d'après  Gordon,  les  pertes  en  albumine  et  l'augmentation  du 
nombredes  globules  blancs,  en  augmentant  les  résistances  au  passage 
du  sang  dans  les  capillaires  généraux,  en  seraient  l'origine.  Johnson 
accepte  une  doctrine  analogue  et  suppose  que  les  capillaires  géné- 
raux, ou  au  moins  les  artérioles,  sont  dans  un  état  de  contraction 
permanente  due  à  la  présence  dans  le  sang  des  produits  de  désassi- 
milation.  Enfin  Gilewsky  et  Weitling  considèrent  l'hypertrophie  car- 
diaque comme  le  résultat  d'actions  nerveuses  parties  du  rein  et 
réagissant  sur  le  cœur.  Pour  Gilewsky,  sous  l'influence  de  la  lésion 
rénale,  il  se  produit  des  névroses  excilo-motrices  amenant  par  voie 
réflexe  des  palpitations  cardiaques  à  la  suite  desquelles  le  cœur 
s'hypertrophie  progressivement.  Quant  à  Weitling,  il  croit  que  la 
nutrition  du  ventricule  gauche  est  réglée  par  l'activité  des  cellules 
rénales,  et  que,  dans  les  maladies  du  rein,  ces  cellules,  exagérant 
leur  activité  réflexe,  doivent  provoquer  un  surcroît  de  nutrition 
dans  le  cœur  et  amener  son  hypertrophie.  Celte  dernière  hypothèse 
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me  parait  extrêmement  spccicusîê.  Quoi  qii*il  en  soit,  je  croîs  que, 
dans  les  cas  d'aUéralion  de  loiiL  le  syslème  artériel,  la  tension  du 
sang  suflît  pour  exagérer  le  travail  du  cœur  et  produire  son  hyper- 
trophie et  cjue,  dans  les  autres  circonstances, c'est  encore  à  Tcxagé- 
ration  de  tension  vasculaire  fju'elledoil  être  rapporlée  ;  l'cxagéralion 
en  question  résulte  alors,  non-seulement  de  la  compression  des  ca- 
pillaires rénaux,  insullisanle  à  elle  seule  pour  la  produire,  comme 
l'a  démonlré  Rnrel,  mats  des  conl raclions  \asculaires  déterminées 
soit  par  voie  réllexe,  soit  plnlôt  par  le  contact,  du  sang  diargé  de 
produits  de  dénotrition.  Ces  conclusions  sont  du  reste  celles  de 
M.  Polain. 

Après  rélude  que  nous  venons  de  faire  du  processus  albuniinu- 
rique,  rien  ne  me  semble  plus  facile  qtie  de  déterminer  son  pronosiic. 
Il  est  certain  que  ce  pronostic  varie  suivant  la  Terme  clinique  qui  est 
en  jeu  et,  dans  les  formes  cliniques,  suivant  la  cause  pro*luctrieeet 
le  degré  où  est  arrivée  la  lésion  anatoitiique.  Les  albuminuries  pas- 
sagères, alors  même  qu'elles  s'accompagnent  de  rinflammatton  dite 
néphrite  superficielle,  oni  pour  ainsi  dire  toujours  un  pronnsLic 
favoittble  ;  leur  durée,  en  rapport  avec  leur  cause,  est  généndernent 
courte   et  elles  se   terminent   par  la  guérison.   Cependant,  chez 
des  sujets  profondément  débilités  par  des  maladies  antérieures,  on 
peut  voir  la  népliritc  légère  se  iransfonuer  en  néphrite  parenchy- 
mateuse  et  ralbuminoi-ie  passagère  devenir  alors  permanente.  Dans 
les  albuminuries  mixtes  d'origine  mécanique,  le  pronostic  est  rom- 
pléteiïient  lié  a  la  nature  de  la  rau'^p  productrice.  Le  plus  souvent, 
cette  cause  disparue,  Talimminurie  disparaît  à  son  tour.  Mais,  vous 
devez  ne  pas  Toublier,  dans   Falbiuninurie  gravidique,  en  raison 
peut-être  de  Talléralion  du  sanj^,  on  voit  fréquemment  Thyperémie 
rénale  être  soivie  de  Tapparition  d'im  mal  de  Brigbt  aigu,  qui  peut 
.       donner  lieu  à  l'urémie  et  emporter  !es  malades.  Dans  le  mal  de 
I       Brighl  aigu,  le  plus  ordinairement  la  guérison  a  lieu  ;  mais,  si  la  tola- 
L      lilêdes  tubes  rénaux  a  »'ié  envahie,  si  une  grande  partie  de  ces 
^L  tubes  ne  peut  èlrc  désoblitérêe,  la  tonction  rénale  est  compromise 
^f  et  rurémie  est  à  redouter.  D'un  autre  coté,  la  rapidité  et  Tinlcnsité 
^       fe  hydropisies  peuvent  encore  mettre  les  mahdes  en  danger; qucl- 
qiiefois  une  localisation  de  l'œdème  vers  les  deux  poumons,  vers  la 
glotte,  peut  emporter  rapidement  les  sujets,  si  des  moyens  énergi- 
l      ^iwes  n'arrivent  pas  à  rélablir  la  fonction  respiratoire.  La  néphrite 
p.irenchymaleuse  chronique  est  une  maladie  grave.  Tant  qu'elle  n'a 
^^J^c|^i  son  premier  degré,  on  peut  sans  doute  espérer  la  gué- 
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rison,  et  cette  guérison  s'observe  plus  facilement  dans  la  néphrite  a 
frigore  que  dans  celle  qui  reconnaît  une  autre  cause.  La  gravité  da 
pronostic  est  augmentée  quand  les  pertes  en  albumine  sont  con- 
sidérables, quand  diminuent  dans  les  urines  les  produits  de  désas- 
similation,  et  surtout  quand  la  quantité  d'urine  tombe  beaucoup 
au-dessous  du  chiffre  normal.  L'extension  de  rcedème,  la  pro- 
duction des  épanchcments,  celle  des  inflammations  ou  des  gan- 
grènes aggravent  encore  le  pronostic.  Il  est  nécessaire  d'être  attentif 
lors  de  la  disparition  trop  rapide  de  Thydropisie,  puisque  souvent 
l'urémie  se  montre  dans  ce  cas.  Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  la 
mortalité  est  moins  considérable  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes; 
elle  augmente  jusqu'à  cinquante  ans,  puis  décroit.  Après  soixante- 
dix  ans  la  maladie  est  rarement  la  cause  de  la  mort.  La  marche  de 
la  néphrite  interstitielle  est  progressive  et  la  maladie  se  termine 
presque  toujours  par  la  mort.  Cependant,  en  raison  de  la  lenteur  de 
son  évolution,  cette  forme  de  la  maladie  de  Bright  a  un  pronostic 
moins  grave  que  la  néphrite  parenchymateuse,  les  sujets  vivant  dix, 
quinze,  vingt  ans  avec  leur  mal  sans  trop  en  souffrir.  L'urémie  ter- 
mine la  scène,  et  elle  est  à  craindre  quand  le  cœur  perd  de  sa  force, 
que  le  pouls  devient  mou,dépressible,  etque  s'abaisse  la  quantité  des 
urines.  L'apparition  des  hémorrhagies  est  un  mauvais  signe  ;  l'épis- 
taxis  doit  faire  redouter  l'hémorrhagie  rétinienne  et  cérébrale.  Enfin 
si  la  néphrite  interstitielle  se  complique  de  néphrite  parenchyma- 
teuse, l'urémie  est  à  craindre  et  souvent  à  bref  délai.  La  cause  de  la 
maladie  influe  aussi  sur  le  pronostic;  c'est  dans  la  goutte  qu'elle 
paraît  avoir  le  plus  de  gravité.  La  dégénérescence  amyloïde  doit  être 
considérée  comme  presque  toujours  incurable.  Cependant Graingcr- 
Stewart,  Budd,  Murchisson  croient  à  la  possibilité  de  la  guérison. 
Quand  cette  dégénérescence  est  liée  à  la  syphilis,  elle  est  moins 
grave  que  dans  les  autres  cas.  Plus  le  nombre  des  organes  envahis 
est  considérable,  plus  aussi  le  pronostic  est  sérieux,  et  quand  la 
diarrhée  s'établit  en  permanence,  la  terminaison  fatale  est  proche. 
Si  la  dégénérescence  amyloïde  se  complique  de  néphrite  parenchy- 
mateuse, la  maladie  prend  de  suite  un  caractère  de  haute  gravité, 
car  les  accidents  urémiques  peuvent  se  manifester  d'un  instant  à 
l'autre. 
Examinons  maintenant  le  traitement  de  l'albuminurie  : 
Notre  étude  de  l'albuminurie  établit  d'emblée  qu'il  est  de  toute 
impossibilité  de  concevoir  un  traitement  unique  de  ce  proce^us 
morbide.  La  grande  variété  des  causes,  la  multiplicité  des  formes 
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cliniques^  les  conditions  pathogéniques  de  ralbuminurie,  les  lé- 
sions diverses  de  l'appareil  uropoïétique  montrent  que  la  théra- 
peutique doit  varier  suivant  toutes  ces  conditions  différentes.  Donc, 
messieurs,  il  n'existe  pas  de  médication  ni  de  médicaments  spé- 
ciaux à  l'albuminurie,  et  il  ne  peut  en  exister.  Le  médecin,  placé 
en  face  d'un  sujet  albuminurique,  doit,  par  conséquent,  avant  toute 
chose,  établir  un  diagnostic  rigoureux,  classer  le  cas  parlicuHer 
dans  l'une  ou  l'autre  des  formes  cliniques  que  vous  connaissez, 
déterminer  s'il  s'agit  d'une  albuminurie  passagère,  mixte  ou  per- 
manente, et,  dans  ce  dernier  cas,  si  l'albuminurie  est  aiguë  ou  chro- 
nique, et  quelle  est  la  lésion  rénale  en  cause.  La  forme  clinique 
précisée,  le  diagnostic  étiologique  sera  posé,  puis  le  diagnostic  de  la 
période  évolutive  de  la  lésion,  s'il  y  a  lieu.  Ce  n'est  qu'après  celte 
étude  qu'un  traitement  rationnel  pourra  être  institué.  11  reposera 
sur  les  bases  suivantes  : 

L'albuminurie  passagère,  sans  lésion  rénale,  ne  réclame  guère 
qu'un  traitement  étiologique  et  souvent  encore  ce  traitement  ne 
pourra  consister  qu'à  favoriser  l'albuminurie  elle-même.  C'est  le 
cas  de  l'albuminurie  résultant  de  la  résorption  des  épanchements. 
Dans  les  albuminuries  d'origine  nerveuse,  il  faudra  combattre  le 
trouble  nerveux  autant  que  faire  se  pourra. 

L'albuminurie  passagère  avec  néphrite  légère  ne  demande  aucun 
traitement  quand  elle  a  été  le  résultat  d'une  maladie  générale  fébrile, 
son  traitement  se  confondant  avec  celui  de  cette  maladie.  Quand 
celte  albuminurie  provient  d'une  trop  rapide  destruction  des  tissus 
oiiganiques  (amyotrophie),  c'est  en  relevant  l'organisme  par  des 
toniques  qu'elle  devra  être  combattue.  Si  des  troubles  gastriques, 
hépatiques  ou  respiratoires  en  sont  l'origine,  si  elle  a  été  causée  par 
une  destruction  trop  rapide  des  globules  rouges,  le  traitement  devra 
s'adresser  à  ces  différentes  causes.  Les  fonctions  digestives  seront 
relevées  par  les  alcalins,  la  noix  vomique,  la  pepsine,  etc.  ;  les 
troubles  hépatiques  traités  par  des  moyens  appropriés  et  l'hématose 
excitée  par  l'exercice,  le  séjour  au  grand  air,  au  bord  de  la  mer,  la 
respiration  d'oxygène  ou  d'air  comprimé.  La  médication  ferrugi- 
neuse tentera  de  ramener  les  globules  rouges  à  leur  chiffre  physio- 
logique. Toutes  ces  médications  s'adresseront,  vous  le  voyez,  à 
l'indication  étiologique,  qui  ne  pourra  pas  être  remplie  quand  la 
néphrite  résultera  d'intoxications  aiguës,  comme  vous  le  pensez. 
Mais,  dans  ces  cas  et  dans  tous  les  autres,  s'il  y  a  une  certaine  in- 
tensité dans  l'inflammation  rénale,  des  ventouses  scarifiées  à  la 
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région  lombaire,  des  cataplasmes  émollients,  des  bains  simples  cal- 
meront la  douleur  et  diminueront  cette  inflammation.  Ace  traite- 
ment local  on  joindra  l'usage  de  boissons  aqueuses,  un  régime 
doux,  quelques  purgatifs,  et  surtout  les  diurétiques,  qui  débarrasse' 
ront  les  tubes  rénaux  des  cellules  épithéliales  qui  pourraient  y  être 
retenues. 

Dans  l'albuminurie  mixte,  l'indication  étiologique  consiste  à  favo- 
riser la  circulation  de  retour  dans  les  veines  rénales.  Or  il  est  des 
cas  où  cette  indication  ne  peut  être  remplie;  ce  sont  ceux  d'obli- 
tération thrombosique  des  veines  rénales  ou  de  la  veine  cave, 
puisque,  jusqu'à  ce  jour,  nous  ne  connaissons  aucun  moyen  de 
dissoudre  les  coagulums  sanguins.  11  en  est  d'autres  où,  si  la  com- 
pression portant  sur  le  rein  ne  peut  être  levée  complètement,  ou 
peut  cependant  diminuer  les  effets  de  celte  compression.  L'albu- 
minurie gravidique  est  dans  ce  cas.  Vous  le  savez,  la  soustraction 
d'une  certaine  quantité  de  liquide  h  la  masse  sanguine  favorise  la 
circulation  veineuse.  Donc,  en  enlevant  de  l'eau  par  des  purgatifs 
légers,  administrés  de  temps  à  autre,  ou  par  quelques  diurétiques 
qui  auront  encore  l'avantage  d'entraîner  les  cellules  épithéliales 
du  rein  atteintes  de  dégénérescence,  on  favorisera  la  circulation 
rénale,  et  l'on  diminuera  certainement  les  pertes  en  albumine. 
Dans  les  maladies  du  cœur,  l'indication  causale  sera  remplie  en 
relevant  l'énergie  des  contractions  de  l'organe  et  en  s'opposantà 
Tasystolie.  Ce  but  pourra  être  atteint  souvent  pendant  très  long- 
temps à  l'aide  des  toniques  généraux,  alimentation  substantielle, 
et  des  toniques  spéciaux  du  cœur  :  digitale,  caféine,  vins  généreux, 
alcool  à  petites  doses.  Très-souvent  l'usage  de  ces  moyens,  en  ra- 
menant l'énergie  du  cœur,  fera  disparaître  l'albuminurie.  Il  est  évi- 
dent que,  s'il  s'agit  d'une  endocardite,  d'une  myocardite  ou  d'une 
péricardite,  c'est  par  le  traitement  spécial  de  ces  affections  que  l'in- 
dication causale  sera  remplie.  Dans  les  affections  de  l'appareil  res- 
piratoire enfin,  le  traitement  de  la  maladie  atteindra  la  cause  de 
l'albuminurie. 

Dans  cette  espèce  d'albuminurie,  l'indication  morbide  consistée 
favoriser  la  sécrétion  urinaire  et  à  débarrasser  les  tubes  rénaux 
des  cellules  épithéliales  qui  peuvent  les  obstruer.  Les  diurétiques 
trouveront  donc  encore  ici  leur  place.  Mais,  dans  la  grossesse  en 
particulier,  l'indication  morbide  est  plus  complexe.  Il  faut  em- 
pêcher que  l'hyperémie  rénale  ne  donne  lieu  à  une  néphrite  paren- 
chymateuse,  et,  vous  le  savez,  les  femmes  grosses  y  sont  disposées. 


ALBUMINURIE.  TRAITEMENT.  633 

en  raison  probablement  de  rhydrémie  et  de  Thypoglobnlie  qu'elles 
présentent  Donc,  chez  elles,  cet  état  du  sang  sera  traité  de  bonne 
heure  par  une  alimentation  tonique  et  par  les  préparations  ferru- 
gineuses. Quant  aux  indications  symptomatiques,  dans  cette  espèce 
d'albuminurie  comme  dans  les  autres  espèces,  elles  se  rapportent 
au  traitement  des  hydropisies  et  de  l'urémie.  Je  n'ai  pas  besoin  de 
vous  les  signaler  après  ce  que  je  vous  en  ai  dit  dans  les  leçons  qui 
leur  ont  été  consacrées. 

Le  traitement  de  l'albuminurie  permanente  varie  selon  la  forme 
aiguë  ou  chronique  du  processus  morbide,  et,  dans  la  forme  chro- 
nique, selon  la  nature  de  la  lésion  analomique. 

Dans  le  mal  de  Bright  aigu,  l'indication  causale  échajppe  à  l'in- 
tervention médicale  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  En  effet, 
cette  maladie  succède,  à  l'aclion  du  froid,  ou  bien  elle  se  développe 
à  la  suite  de  la  scarlatine  et  dans  le  cours  de  la  grossesse.  Certains 
empoisonnements  (phosphore)  peuvent  aussi  y  donner  lieu.  Or,  à 
part  le  cas  de  grossesse,  où  les  précautions  que  je  vous  indiquais 
tout  à  rheure  peuvent  remplir  l'indication  causale,  dans  les  autres 
cas,  le  médecin  n'a  plus  de  prises  sur  la  cause  quand  la  maladie 
s'est  manifestée. 

L'indication  morbide  doit  viser  surtout  l'étal  du  rein.  Il  faut  se 
rappeler  ici  qu'au  début  de  la  lésion  il  existe  en  réalité  une  forte 
congestion  rénale  qui  souvent  donne  lieu  au  passage  d'une  certaine 
quantité  de  sang  dans  l'urine.  En  même  temps,  il  y  a  de  la  douleur 
lombaire  et  des  phénomènes  fébriles.  A  ce  moment  la  médication 
doit  tenter  de  diminuer  cet  étal  du  rein.  L'expérience  prouve  que 
la  saignée  générale  rend  alors  des  services,  surtout  chez  les  sujets 
robustes.  Chez  les  sujets  débilités,  il  faudra  être  très-prudent  dans 
son  emploi,  puisque,  nous  le  savons,  l'anémie  à  elle  seule  favorise- 
rait les  altérations  rénales.  Des  émissions  sanguines  locales  (Sang- 
sues, ventouses  scarifiées  dans  la  région  lombaire),  répétées  à  plu- 
sieurs reprises,  en  facilitant  la  circulation  dans  le  rein ,  auront 
une  grande  utilité.  Les  purgatifs,  en  faisant  perdre  une  certaine 
quantité  d'eau  au  sang,  diminueront  aussi  la  tension  vasculaire  vers 
les  reins.  On  pourra  donner  plus  particulièrement  les  drastiques 
et  les  répéter  chaque  quatre  ou  cinq  jours.  Si,  dès  ce  premier  mo- 
ment, la  sécrétion  rénale  a  beaucoup  diminué,  on  donnera  aux 
malades  des  diurétiques  légers;  le  citrate  et  le  tarlrate  de  potasse, 
la  digitale,  les  alcalins  rendront  alors  de  réels  services.  Enfin  le 
traitement  sera  complété  par  des  bains  simples,  des  cataplasmes 
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dans  la  région  rénale,  et  quelques  tisanes  de  chiendent  ou  de  queues 
de  cerises.  Cette  médication  simple  donne  parfois  des  résultats 
surprenants.  L'albuminurie  cesse  et  la  maladie  s'arrête  à  sa  pre- 
mière période  évolutive.  Quand  la  congestion  rénale  a  disparu  elque 
les  épithéliums  rénaux  sont  dégénérés,  le  traitement  du  mal  deBright 
aigu  se  confond  avec  celui  de  la  néphrite  parenchymateuse  ordinaire  ; 
or,  vous  le  savez,  le  plus  souvent  celle-ci  est  chronique  d'emblée. 

Dans  la  néphrite  parenchymateuse,  Tindication  causale  sent 
remplie  :  l*"  en  tâchant  de  rétablir  les  fonctions  cutanées,  si  la 
maladie  résulte  d'une  suppression  de  ces  fonctions  soit  par  le 
froid,  soit  pour  une  autre  cause  (herpétides  généralisées)  ;  la  douche 
hydrothérâpique  et  le  traitement  spécial  de  la  lésion  cutanée  per- 
mettent d'arriver  à  ce  but;  2*  en  traitant  les  différentes  cachexies 
(cancer,  tubercule,  scrofule,  diabète)  sous  l'influence  desquelles  la 
lésion  s'est  développée. 

L'indication  morbide  est  ici  des  plus  précises.  11  faut  au  plus  vile 
débarrasser  les  tubes  urinifères  des  détritus  épilhéliaux  qui  ob- 
struent leur  calibre,  car  nous  ne  possédons  aucun  moyen  de  rame- 
ner les  cellules  à  leur  état  normal.  En  désobstruant  les  tubes,  od 
assurera  l'intégrité  de  la  fonction  urinaire  d'une  part;  d'autre  part 
on  permettra  aux  cellules  qui  naissent  sur  les  parois  de  ces  tubes 
de  s'y  développer  et  d'y  vivre,  puisqu'elles  ne  seront  pas  compri- 
mées par  les  cellules  restées  dans  les  conduits;  enfin  on  empêchera 
la  compression  des  capillaires  rénaux  par  les  tubes  gonflés  et  bour- 
rés de  cellules,  et  l'on  assurera  ainsi  la  nutrition  de  toute  la  glande. 
Donc,  malgré  l'opinion  de  Frerichs  et  de  Robert,  il  est  indispen- 
sable d'instituer  ici  la  médication  diurétique,  et  c'est  à  elle  que 
l'on  doit  les  meilleurs  résultats,  comme  l'ont  prouvé  Bright»  Chris- 
tison,  Rayer,  Bennett,  Dickinson,  Lecorché.  En  empêchant  Taccu- 
mulation  d'eau  dans  1^  sang,  les  diurétiques  s'opposent  aux  hydro- 
pisies  et  peuvent  aussi  empêcher  cette  dilatation  du  cœur  décrite 
par  Lecorché.  Ils  ont  encore  pour  résultat  d'amener  l'élimination 
de  l'urée  et  des  autres  principes  de  la  seconde  classe  qui  s'échap- 
pent bien  plus  facilement  par  la  voie  rénale  que  par  l'intestin  ou  la 
surface  cutanée. 

La  digitale,  la  scille,  le  nitrate  de  potasse,  le  tartrate  de  potasse^ 
Tacétate  de  potasse  peuvent  être  employés  à  peu  près  indistincte- 
ment. On  choisira  de  préférence  la  digitale  quand  l'action  du  cœur 
semblera  faible.  En  même  temps,  comme  l'a  conseillé  Dickinson, 
on  fera  prendre  aux  malades  une  certaine  quantité  de  boissons 
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aqueuses.  Les  eaux  alcxilines  de  Vais,  cle  Vichy,  de  Contrexéville,  de 
ViUel  rendront  ici  do  «grands  services.  Les  ailleurs  citent  un  bon 
nombre  de  guérisons  totales  à  la  suite  de  la  médication  diuré- 
tique; les  médications  siidorifiques  et  purgatives  sont  loin  de  don- 
ner des  résultais  aussi  siilisfaisanls.  On  y  aura  recours  cependant  si 
rœdéme  prenait  rapidement  dé  grandes  proportions.  Ces  médica- 
tions, en  cITet,  font  perdre  une  cerlaine  quanlité  d*eau  àTorganisrae, 
comme  je  vous  Tai  dit  à  plusieurs  reprises. 

LMndication  symptomatîque  sera  remplie  l*"  par  le  traitement  de 
rétal  général  d*anémie  dans  lequel  tombent  les  malades  (alimenta- 
tion tonique,  fer,  habitation  au  grand  air,  au  bord  de  la  mer);  le 
lartrate  de  fer  et  d'ammoniaque,  préconisé  par  Jolinson,  rend  sur- 
tout des  services;  2"  par  le  traitement  des  œdèmes  locabsés  et  celui  de 
ranasiirque  et  des  épanchements  bydropîques;  3'*  par  celui  des  acci- 
dents inflammatoires  divers;  l"  par  celni  de  Turémie,  si  cette  compli- 
cation se  présente.  Je  vous  rappelle  ici  que,  chez  les  albumiuunqycs 
dont  il  s'agit,  la  tendance  aux  gangrènes  est  manifeste.  Il  fViut  donc 
éviter  les  incisions,  et  si  Ton  est  forcé  d'y  avoir  recours  pour  éva- 
cuer le  liquide  des  œdémeSj  on  doit,  à  rexemple  de  Traube,  laver 
les  plaies  avec  de  Teau  chlorurée,  qui,  suivant  cet  auteur,  prévien- 
drait la  gangrène.  N'oubliez  pas  que»  dans  le  traitement  des  hydro- 
pisies  qui  accompagne  ni  cette  forme,  tes  plus  grandes  précaulions 
doivent  être   prises  en  raison  de  la   possibilité  de  Turémie  sous 
l'inlluence  d'une  résorption  trop  rapide  des  liquides  hydropiques. 
Si  la  néphrite  parenebymateuse  arrive  il  produire  Tatrophie  ré- 
nale, ce  qui  est  rare  vous  le  savez,  les  caualicules  vides  s*aflaissentj 
et  les  vaisseaux  qui  ont  perdu  leur  contraclilité  par  une  trop  longue 
distension,  se  laissent  distendre  par  le  sang.  Il  en  résulte  des  stases 
ultimes  qui  peuvent  être  combattues  par  des  médicaments  appro- 
priés, H  faut  alors  réveiller  la  circulation  rénale,  si  je  puis  m'ex- 
primer  ainsi,  car,  comme  Fa  parfaitement  compris  Lecorché,  on 
peut  espérer  qu'en  focilîtant  les  actes  de  nutrition  rénale,  les  cana- 
liculesne  s'afiaeeroot  pas  et  que  peut-être  il  pourra  se  former  un 
nouveau  revêtement  épithélial.  C'est  aux  astringents,  préconisés  par 
Parkes,Oppo!zer,  Garnicr,  Gamberini,  et  aux  substances  qui  amènent 
des  contractions  dans  les  muscles  vasculaires  qu'il  faut  alors  recou- 
'ii'.  Le  tannin,  Tacide  gatlique,  Talun,  Tergotine,  le  perchlorure 
^^  fer,  le  sulfate  de  quinine  peuvent  être  utilisés.  Hamburger  a 
obtenu  de  très-bons  résulUits  avec  la  médication  quinique  dans  les 
<^de  néphrite  scarlatineuse. 


.  .       ûû  If 

JL    obtei 


636  LES  GRANDS   PROCESSUS  MORBIDES. 

Dans  la  néphrite  interstitielle,  le  médecin,  pour  remplir  Tindica- 
lion  causale,  s'adressera  aux  diverses  causes  qui  peuvent  amener  la 
lésion  rénale.  Les  maladies  locales  des  voies  urinaires  :  rétrécisse- 
ment uréthral,  hypertrophie  de  la  prostate,  métrite,  corps  fibreux 
de  l'utérus,  calculs  vésicaux,  cystite,  inflammations  des  uretères,  du 
bassinet,  etc.,  seront  traitées  par  les  moyens  spéciaux.  Si  la  goutte 
est  en  cause,  il  faudra  recourir  à  la  thérapeutique  de  ce  processus 
morbide;  il  en  sera  de  même  quand  il  s'agira  de  la  syphilis,  du  satur- 
nisme et  de  l'alcoolisme  chroniques. 

Si  la  lésion  rénale  est  soupçonnée  dès  le  début,  les  émissions 
sanguines  locales,  les  cautères  à  la  région  lombaire  pourront  être 
utiles  pour  remplir  Tindicalion  morbide  ;  mais,  une  fois  la  lésion 
déclarée,  cette  indication  ne  peut  plus  être  satisfaite,  car  nous  ne 
possédons  aucun  médicament  capable  d'enrayer  le  développement 
du  tissu  conjonctif.  Peut-être  l'iodure  de  potassium,  surtout  dans 
les  cas  de  syphilis,  serait-il  utile?  Peut-être  l'arsenic  rendrait-il 
quelques  services? 

L'indication  symptomatique  mérite  toute  l'attention.  C'est  le  cœur 
surtout  qu'il  faut  surveiller  et  maintenir  dans  un  état  de  fonction- 
nement tel  qu'il  compense  la  lésion  rénale  sans  élever  par  trop 
la  tension  artérielle.  Dans  le  premier  cas,  en  effet,  l'urémie  esta 
craindre;  dans  le  second  il  peut  survenir  des  ruptures  vasculaires 
dans  des  organes  importants,  puisque  les  vaisseaux  de  tout  l'orga- 
nisme sont  souvent  malades  eux-mêmes.  Donc,  si  l'action  du  cœur 
est  trop  énergique,  des  purgatifs  légers,  des  émissions  sanguines 
locales  abaisseront  la  tension  artérielle;  si  l'organe  faiblit,  les 
toniques  cardiaques  devront  intervenir  pour  relever  son  énergie. 
Enfin  si  des  accidents  urémiques  éclatent,  on  leur  opposera  le  trai- 
tement spécial.  Il  est  bien  entendu  qu'une  hygiène  convenable  et 
une  médication  tonique  interviendront  pour  parer  à  l'anémie  qui 
pourra  se  manifester. 

Quant  à  la  dégénérescence  amyloïde,  le  médecin  devra,  pour  la 
combattre,  s'adresser  aux  causes  qui  lui  ont  donné  naissance.  Les 
suppurations  prolongées,  la  syphilis,  la  tuberculose,  le  cancer  seront 
traités  par  les  moyens  appropriés,  et,  comme  vous  le  pensez,  la 
médication  tonique  jouera  ici  un  très-grand  rôle.  Jusqu'ici  nous  ne 
connaissons  aucun  moyen  rationnel  d'atteindre  la  dégénérescence 
en  question.  Cependant  quelques  substances,  qui  ont  été  employées 
empiriquement  paraissent  avoir  donné  des  succès.  La  teinture  d'iode 
à  l'intérieur  a  été   vantée  par  Murchison;  l'iodure  de  potassium 
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aurait  aussi  donné  de  bons  résultats.  Budd  a  préconisé  l'usage  des 
sels  ammoniacaux.  Enfin,  d'après  Murchison  et  Ranald-Martin, 
l'emploi  à  l'intérieur  et  sous  forme  de  bains  des  acides  chlorhy- 
drique  et  nitrique  serait  très-utile.  Ranald-Martin  donne  des  bains 
dans  lesquels  on  fait  entrer  un  mélange  de  60  grammes  d'acide 
chlorhydrique  et  de  30  grammes  d'acide  nitrique.  Je  ne  puis  me 
prononcer  sur  la  valeur  de  ces  traitements  divers  qui  me  paraissent 
devoir  être  l'objet,  d'une  étude  plus  approfondie  qu'elle  ne  l'a  été 
jusqu'ici.  * 


QUATRIÈME  PARTIE 
PROCESSUS  MORBIDES 

LIÉS  A  DES  MODIFICATIONS  ANATOMIQUES  DU  MILIEU  IMÉIUEIR 

« 

SOIXANTE-TROISIÈME  LEÇON 

DE  l'anémie  générale  (1) 
Définition.  —  Étude  étiologique. 


Messieurs, 

Nous  en  sommes  arrivés  à  Tétude  des  processus  morbides  dont 
la  caractéristique  principale  consiste  en  des  modifications  de  la  con- 
stitution anatomique  du  sang;  c'est  ici  qu'il  nous  faut  placer 
ranémie  générale  caractérisée  plus  spécialement  par  une  diminu- 
tion du  nombre  des  globules  rouges  et  la  leucocythémie,  dans 
laquelle  la  lésion  la  mieux  connue  est  Taugmentation  considérabl»' 
duchifTre  des  leucocytes  dans  le  sang.  Entrons  de  suite  en  matière. 

Sous  le  nom  d'anémie  générale,  expression  impropre  mais  con- 
sacrée par  l'usage,  il  faut  désigner,  d'après  les  recherches  récentes, 
surtout  d'après  celles  si  importantes  de  M.  Hayem  (i2),  un  processus 
morbide,  à  Cormes  cliniques  variées,  pendant  le  cours  duquel  le  sang 
subit  des  altérations  dont  la  plus  constante  est  une  diminution  dans 
rhémoglobine.  Cette  diminution  de  Tliémoglobine  peut  s'accompa- 
gner d'une  diminution  dans  la  masse  totale  du  sang  (oligcomie), 

(1)  Une  g^ramlc  parlio  des  dtinnécs  scientifiqurs  sur  lesquelles  reposent  les  leçons  5ur 
ranémie  {générale  a  été  puisée  jjans  le  livre  ilc  M.  G.  Sée  intitulé  :  Leroux  de  patholoç^^ 
eapérimenlale,  du  sang  cl  des  auémies,  leçons  rerueUHes  par  le  docteur  Maurice  l'ui^' 
naud,  1867.  Cet  ouvraj^e,  remarquable  à  tous  égards,  expose  avec  une  précision  ctn"^ 
clarté  digue  d'éloges  l'état  de  la  science  à  son  époque  et,  bien  que  des  progrès  iiiipor* 
tants  aient  été  réalisés  depuis  sa  publication,  il  sera  consulté  avec  le  plus  grand  fruit- 

(H)  Haycin,  Des  caractères  anatomiques  du  sang  daiis  les  anémies  (Acad.  des  sciencf^^ 
1870). 
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d'une  diminution  dans  le  nombre  des  globules  rouges  (oligocy- 
ibémie),  d'une  augmentation  de  la  quantité  d'eau  (bydrémie), 
enfin  d'une  diminution  dans  la  proportion  des  principes  albumi- 
noîdes  (désalbuminémie).  Mais,  le  plus  souvent,  c'est  la  diminution 
du  nombre  des  hématies,  en  même  temps  que  des  altérations 
de  volume,  de  forme  et  de  couleur  de  ces  éléments  anatomiques 
qui  s'observent  dans  ce  processus  morbide  ;  et,  on  doit  le  recon- 
naître, cette  déglobulisation  sanguine  (anémie  globulaire)  co- 
existe dans  les  cas  où  il  y  a  hydrémie,  comme  dans  ceux  où  l'on 
observe  la  désalbuminémie. 

L'anémie  générale  peut  être  produite  expérimentalement  au 
moyen  de  la  saignée,  et  Texamen  des  altérations  du  sang  qui  sur- 
viennent à  la  suite  des  soustractions  notables  ou  fréquemment 
répétées  de  ce  liquide  va  vous  faire  mieux  saisir  les  propositions 
précédentes.  Le  premier  effet  de  la  saignée  est  de  diminuer  la  masse 
totale  du  sang,  vous  le  comprenez  ;  mais  cet  état  d'oligœmie  ne 
persiste  pas  longtemps.  En  effet,  à  la  suite  de  la  saignée,  la  pression 
s'abaisse  dans  les  vaisseaux  et  les  liquides  extra-vasculaires  y  pé- 
nètrent rapidement  par  absorption.  Il  en  résulte  une  dilution  du 
sang  dans  l'eau  de  ces  liquides  et  Thydrémie  est  constituée.  Mais, 
du  fait  de  la  saignée  de  même,  le  sang  perd  de  ses  éléments  globu- 
laires et  l'oligocythémie  s'établit.  La  perte  des  hématies  est  ordi- 
nairement rapide,  puisque,  suivant  les  recherches  de  Becquerel, 
elle  devient  manifeste  dans  Tespace  de  temps  même  pendant  lequel 
a  lieu  la  saignée.  Dans  les  dernières  portions  du  sang  de  la  saignée, 
cet  auteur  a  trouvé  que  la  proportion  des  globules  était  de 
4  à  5  millièmes  moindre  que  dans  les  premières.  La  diminution 
globulaire  peut  aussi  être  considérable,  puisque,  après  trois  saignées 
successives,  Andral  a  vu  ces  éléments  tomber  de  109,3  à  93,5  pour 
1000;  chez  un  rhumatisant,  après  six  saignées,  le  chiffre  des  glo- 
bules descendit  de  114,8  à  76,0;  il  y  avait  eu  diminution  d'un 
tiers.  Après  la  saignée  les  principes  albuminoïdes  du  sang  ne 
subissent  pas  de  diminution  notable ,  à  moins  toutefois  que  la 
perle  sanguine  n'ait  été  par  trop  considérable.  Ordinairement  les 
principes  en  question  se  réparent  très-vite,  fait  qui  est  dû  à  ce  que 
les  liquides  versés  dans  le  sang  renferment  eux-mêmes  des  matières 
protéiques.  Mais  il  n'en  est  plus  ainsi  quand  la  quantité  de  sang 
versé  a  été  considérable,  ou  bien  encore  quand  les  saignées  ont  été 
répétées  à  de  courts  intervalles.  La  désalbuminémie  apparaît  alors 
et  l'on  peut  la  considérer  comme  établie  quand  de  75  pour  1000, 
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chiffre  physîolofriquc,  les  matières  albuminoïdes  tombent  à  Bfl  ou 
55  pour  UX)0.  En  même  temps  qu'il  y  a  désalbuminémie,  il  existe 
toujours  de  Thydrémie  et  de  roligocylhémîe,  de  telle  sorte  qu'alors 
le  saûg  est.  frappé  dans   ses  principaux  éléments  constitulifs. 

En  tenant  compte  des  faits  que  je  viens  de  vous  indiquer,  nous 
pouvons  donc  admettre  que  des  degrés  divers  d'altération  sanc^uine 
peuvent  exister  étiez  les  anémiques,  et  que  le  plus  élevé  de  ces  degrés 
est  précisément  la  diminution  des  matières  albuminoïdes.  Vous  le 
verrez  dans  notre  étude  clinique,  c'est  aussi  cette  espèce  d'anémie 
qui  donne  lieu  aux  manifestations  symptomatiques  les  plus  gi:aves, 
au  moins  dans  la  grande  majorilé  des  cas. 

Abordons  maintenant  l'étude  étiologique  de  ranémie. 

Vous  le  comprenez j  messieurs,  fétat  de  conservation  du  milieu 
intérieur  repose  sur  les  conditions  suivantes,  1**  il  faut  que  sa  réno- 
vation moléculaire  (nutrition  intime)  soit  parfaite,  tant  au  point  de 
vue  des  gai  qu'au  point  de  vue  des  matières  liquides  ou  solides^  et, 
par  conséquent,  que  des  matériaux  d'assimilation  lui  soient  appor- 
tés, tandis  que  les  produits  de  désassimilalion  seront  rejelés;  i*  il 
faut  que  les  pertes  que  doit  subir  pbysiologiquement  ce  liquide 
pour  subvenir  à  la  nutrition,  au  développement  et  au  fonctionoe- 
nient  de  tous  les  tissus  de  l'organisme,  comme  à  la  conservation  da 
Tespèce,  ne  dépassent  pas  les  limites  physiologiques  ;  3**  il  faut  que, 
parle  fait  de  Texistence  d'états  pathologiques,  il  n'y  ait  pas  consom- 
mation des  matériaux  sanguins  ou  troubles  graves  dans  la  nutrition 
de  l'ensemble  de  l'économie;  4^ il  faut  que  des  matières  étrangères 
ne  puissent  pas  pénétrer  dans  le  milieu  intérieur  pour  en  altérer 
la  constitution  d'emblée  ou  par  des  voies  détournées.  Quand  ces 
conditions  primordiales  cesseront  d'être  remplies,  le  sang  sera 
atteint  bientôt  et  l'anémie,  à  des  degrés  divers,  suivant  le  de^n'é 
même  des  iniluenccs  agissantes,  se  trouvera  réalisée. 

En  conséquence,'  au  point  de  vue  éliologique,  nous  pouvons 
admettre  les  séries  suivantes  dans  les  anémies  :  i'  anémies  d'origine 
nutritive,  qui  comprennent  :  a  les  anémies  d'origine  respiratoire,!' 
les  anémies  d'origine  inanilive,  c  les  anémies  par  rétention  des 
produits  de  désassimilation  ;  ^"  anémies  par  spoliation  se  subdivisaul 
en  anémies  :  a  par  exercice  cérébral  ou  musculaire  exagéré,  b  par 
pertes  excessives  des  liquides  sécrétés,  que  ces  liquides  soient  phy- 
siologiques ou  pathologiques,  e  par  absorption. des  matériaux  oi;i,^- 
niques  au  profit  de  l'établissement  d'une  fonction  nouvelle,  d  par 
perles  tenant  à  la  création  du  nouvel  être.  Les  pertes  directes  de 
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sang  (hémorrbagies)  OU  de  lymphe,  liquide  servant  à  la  reconstitu- 
tion du  sai^ç,  donnent  lieu  à  des  anémies  qui  rentrent  encore  dans 
cette  série;  3"  anémies  de  consomption  ou  d'origine  dystrophiquSy 
anémies  fébriles,  de  la  scrofule,  du  rachitisme,  de  la  tuberculose  et 
de  la  carcinose  ;  i""  ammies  toxiques  ou  infectietises. 

Les  anémies  d^ origine  respiratoire  s'obserx  ent  toutes  les  fois  que 
la  nutrition  gazeuse  du  sang  est  altérée.  Cette  altération  est  le  ré- 
sultat de  la  diminution  de  Foxygène  ou  de  la  rétention  d'acide 
carbonique,  le  plus  souvent  de  ces  deux  causes  à  la  fois.  Dans 
certains  cas,  empoisonnements  par  les  gaz  délétères,  c'est  un  gaz 
étranger  qui  attaquera  directement  les  globules  rouges  et  leur 
fera  perdre  leurs  fonctions  physiologiques;  le  résultat  sera  cepen- 
dant encore  le  même  en  définitive  ;  il  y  aura  toujours  diminution 
d'oxygène  et  rétention  d'acide  carbonique.  Or,  messieurs,  cette 
altération  qui  n'est,  en  résumé,  qu'une  diminution  de  l'hématose,  se 
montrera  ï'  quand  le  milieu  respirable  sera  modifié  chimique- 
ment, de  telle  sorte  que  les  échanges  gazeux  ne  pourront  plus  se 
faire  en  proportion  normale  entre  lui  et  l'organisme;  2"  quand,  dans 
ce  milieu  respirable,  des  gaz  toxiques  existeront;  3"  quand  les  con- 
ditions physiques  du  miUeu  entraveront  les  échanges;  4**  quand  les 
appareils  pulmonaire  ou  cutané,  lieux  des  échanges,  seront  modi- 
fiés, altérés  dans  leur  stinicture,  que  le  sang  n'y  arrivera  plus 
asdez  feicilement,  ne  s'y  renouvellera  plus  assez  rapidement  ou 
même  y  passera  trop  vile;  5°  enfin,  quand  les  actes  de  l'organisme 
qui  facilitent  l'hématose  ne  se  produiront  plus  avec  la  régularité 
de  l'état  normal.  11  y  a  là  qiulant  de  causes  sous  l'influence  desquelles 
se  développera  l'anémie  d'origine  respiratoire. 

Le  milieu  respirable,  l'air  atmosphérique  contient  à  l'état  normal 
21  p.  100  d'oxygène  et  79  d'azote;  la  proportion  moyenne  d'acide 
carbonique  qu'il  renferme  varie  entre  4  et  6  dix-millièmes.  Par  la 
respiration,  l'homme  prend  à  cet  air  4,87  d'oxygène  et  lui  rend  4,36 
d'acide  carbonique,  de  telle  sorte  que,  dans  l'air  expiré,  il  n'y  a 
plus  que  46,23  d'oxygène.  Cette  donnée  à  elle  seule  vous  montre  la 
nécessité  du  renouvellement  de  l'air  ambiant,  puisque,  après  chaque 
respiration,  l'oxygène  diminue  dans  cet  air,  tandis  que  s'accroît 
l'acide  carbonique.  Quand  donc,  pour  une  cause  quelconque,  le 
milieu  respirable  ne  se  renouvellera  pas  suffisamment,  il  en  résul- 
tera une  viciation  chimique  de  ce  milieu,  et  fatalement  la  nutrition 
gazeuse  du  sang  sera  en  souffrance.  Dans  une  autre  partie  de  ce 
"Cours  je  vous  ai  montré,  en  etfet,  que  l'expulsioji  de  l'acide  carbo- 
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nique  du  sang  est  eu  relation  avec  la  proportion  de  co  gaz  dans  le 
milieu,  et  qu'il  laut  que  la  tension  de  Facide  caitonique  dans  le  sang 
soit  supéiieureà  celle  de  Tacide  carbonique  dans  l'air.  Lorsquil  eu 
est  autrement,  ce  gaz,  qui  obéit  aux  lois  de  Dallon  et  de  Bunsen,  m 
peut  plus  s'échapper  au  dehors  et  s'accumule  dans  le  saû;^^  Comme 
je  vous  Tai  dit  t't>alement,  il  résulte  des  expériences  de  Holmgren 
que  l'oxygène  est  indispensable  pour  Texpulsion  de  Tacide  carbo- 
nique  du  sang.  Donc,  dans  le  cas  présent,  Taltération  sanguine  ne 
lardera  pas  à  se  produire. 

Or  les  recherches  des  physiologistes  prouvent  que  la  respinlion 
dans  des  milieux  où  Tair  est  conlîné  est  très-imparraîle  quand!  oxy- 
gène tombe  à  15  p.  100;  dt^â  les  animaux  commencent  à  souflfrir 
(Valentin)-  L'on  sait  aussi  que  la  présence  d'un  centième  d'acide 
carbonique  dans  Tair  ambiant,  alors  que  cet  air  renleî'rae  encore 
i8,'4  p,  100  d'oxygène,  s^uftjt  pour  gcn*:;r  considérablement  Thénia- 
tose  et  altérer   la  constitution  du  sang.   Les  travaux  dWndral  et 
Gavarret  ont  du  reste  montré  la  rapidité  avec  laquelle  s'altère,  [jar 
accroissement  d'acide  carbonique,  la  composition  chimique  de  l*air 
dans  un  espace  où  ce  gax  ne  se  renouvelle  pas.  Si  un  homme  adullà 
est  renlermé  dans  un  espace  de  10  mètres  cubes,  Tair  coiitii^nt,aprè'î 
deux  heures,  4i2  litres  ou  42  dix-millièmes  d'acide  carbonique,  d 
u\)vh  K  benres,  près  de  10  rnillièines.  H  est  èvirleiU  qu*^  >i  fr^ï^pace 
est  de  ^0  mètres,  la  même  quantité  absolue  d'acide  carbonique  se 
rencontrera  encore,  mais  que  la  quantité  relative  sera  diminuée  de 
moitié. 

Ces  données,  jointes  à  la  connaissance  que  nous  avons  de  la  gène 
de  rhématose  quand  Tair  renferme  4  millièmes  d'acide  carbonique, 
nous  renseignent  sur  la  ration  respiratoire  de  Tbomme  et  sur  les 
dimensions  qu'il  convient  de  donner  aux  habitations.  En  se  basant 
sur  réUide  de  la  respiration,  on  trouve  qu'il  faut  à  un  entant  V^'^ 
cube  d'air  par  heure,  à  un  vieillard  8  mètres  cubes  et  à  un  adultes 
mètres.  Il  en  résulte  que,  sans  tenir  compte  de  la  consommation  d'oxy- 
gène el  de  la  production  d'acide  caibonique  par  lesappareils  de  chauf- 
fage et  d'éclairage  et  du  nombre  d'heures  que  l'on  séjourne  dans  un 
appartement,  il  faut  qu'une  chambre  à  coucher  pour  quatre  personnes 
mesure  au  moins  ^00  mètres  cubes,  soit  3  mètres  de  hauteur,  8  métrés 
de  longueur  et  autant  de  largeur.  Ces  dimensions  ne  se  renconlrenl 
certainement  pas  toujours  ;  aussi  Thabitation  dans  des  logements 
trop  petits  est-elle  une  cause  fréquente  d'anémie.  Il  est  vrai  que  la 
ventilation  des  appartements  supplée  à  leur  insuffisance  d'espace. 
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Celle  ventilation  se  fait  par  les  IVnles  nombreuses  des  portes  et  Jes 
t'enêlres,  el  même,  comme  Ta  deuionlre  Pellenkoler,  à  travers  les 
pores  des  murs  de  nos  maisons.  Suivant  cet  auteur,  celle  dernière 
ventilation  serait  même  ta  plus  imporlante,  mais  les  échanges  gazeux 
par  les  pores  des  murs  disparaîtraient  aussitôt  que  ces  murs  de- 
viennent Immides,  et  ce  serait  là  un  d*'S  principaux  inconvénients 
des  maisons  nouvellement  bAties. 

Il  est  certain  cjne  si  un  p^and  nombre  d'individus  vivent  dans  nn 
espace  limité,  raltéralion  du  milieu  resivirable  se  produira  d'une 
manière  plus  rapide.  Le  lait  sVbsei've  cbez  les  classes  pauvres  où 
des  familles,  souvent  Irès-noudmaises,  n'ont  pour  tout  logement 
qu'une  seule  picce  mal  éclairée,  mal  aérée,  donnant  Tréquemment 
sur  une  étroite  rue  et  servant  parfois  d'atelier,  de  salle  à  manger 
el  de  chambre  a  concber.  La,  les  appareils  de  chauffage  et  d'cclai- 
nige^  consomment  roxvgène  **t   répandent  Tacide  carbonique  en 
même  temps  que  la  respiration  des  baliiUmls.  Le  même  fait  se  rcn- 
conlre  dans  les  ateliers,  les  prisons,  les  casernes,  les  hôpitaux,  les. 
maisons  dY*cole  dont  le  cubage  d'air  n'a  pas  été  sunisamment  cal- 
cule et  où  se  trouvent  entassés  un  trop  j;i*and  nombre  d'individus 
pour  l'espace  habité.  Il  on  résulte  une  viciation  de  Tair  produite 
par  Tencombrement,  et  qui  ne  doit  pas  ses  eflets  nuisibles  seule- 
ment â  I*insnflisfmce  de  Toxygène  et  a  la  grande  proportion  d'acide 
carbonique.  En  etfet,  comme  Ta  déjà  démontré  (îavarret»  si,  dans 
un  espace  limité,  on  place  des  animaux  et  qu'on  restitue  â  cet  es- 
pace  l'oxygène  à  mesure  de  sa  consommation,  en  même  temps 
qu'on  absorbe  Taeide  carbonique  k  mesure  de  sa  production,  on 
voit  cependant  ces  animaux  sonllrir  bientôt  et  môme  être  atteints 
d'accidents  giaves.  C'est  à  la  présence,  dans  Tair  limité^  de  certains 
produite  miasmatiques  provenant  de  k  ti-anspiration  cutanée  et  de 
rexha\alion  puîmonaireque  ces  accidents  doivent  être  rapportés,  et^ 
d'après  les  recbercbes  de  Pettenkofer,  parmi  ces  produits  il  iau- 
drail  citer  l*hydrogène  libre  et  l'hydrogène  proto-carboné,  subs- 
tances auxquelles,  à  mon  sens,  il  faut  ajouter  les  acides  volatils  de 
la  transpiration  cl,  peut-être,  ce  corps  azoté  démontré  par  Edenhui- 
sen  et  sur  lequel  j'ai  appelé  votre  allenlion  à  plusieurs  reprises. 
D'après  cela,  il  est  facile  de  comprendre  que  reneombrement 
puisse  aboutir  à  Tanémie  en  altérant  la  nutrition  gazeuse  du  sang; 
c'est  à  celle  cause  qu'il  faut  certainement  rapporter  ces  anémies 
que  l'on  observe,  non-seulement  chez  les  sujets  placés  dans  les 
€ondjLion&  citées,  mais  diez  un  grand  nombre  des  habitants  des 
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grandes  villes,  iiiùrae  chez  ceux  qui  vivent  dans  une  aisance  relative* 
Dans  les  grandes  villes,  en  effet,  les  habitations  sont  le  phis  souvcnl 
entassées  dans  un  espace  étroit,  les  appartements  sont  petits  et  ne 
répondent  pas  au  cubage  d*air  nécessaire;  il  n'y  a  pas  une  végéta- 
tion abondante  absorbant  Facide  carbonique  produit  en  grande 
quantité  sur  une  étendue  limitée.  Ces  effets  se  inanifL^stent  plus  spé- 
cialement dans  les  vieilles  villes  où  les  rues  étroites  ne  permettent 
pas  aussi  facilement  le  renouvellement  de  Tair;  ils  ^ont  moins 
intenses  dans  les  villes  modernes  où  Ton  a  percé  des  rues  très* 
spacieuses;  et  cependant  on  les  rencontre  encore, 

La  présence  de  gaz  toxiques  dans  le  milieu  respirable  est  la  se- 
conde cause  de  Tanémie  d'origine  respiratoire.  Les  gaz  qui  vident 
ralmosphèrc  et  dont  la  respiration  pi'olongée,  sans  être  poussée 
assez  loin  pour  causer  un  empoisonnement  véritable,  est  susceptible 
de  déterminer  l'anémie  sont  plus  particulièrement  Foxyde  de  caj- 
bone,  les  hydrogènes  carbonés,  Tacide  snlfhydrique.  Les  vapeurs 
émises  par  certains  carbures  d'hydrogène,  tels  que  la  benzine,  IV 
niline,  peuvent  aussi  vicier  Pair  respirable  et  modifier  après  an 
temps  plus  ou  moins  long  la  constitution  du  sang.  Certaines  pit>- 
fessions  exposent  paiticulicrement  à  ranéraic  reconnaissant  cette 
origine. 

Dans  les  cuisines,  dans  les  magasins,  plus  spécialement  quand  le 
chauffage  se  fait  avec  des  poêles  de  fonte  et  par  la  combustion  delà 
houille,  plus  spécialement  aussi  avec  Téclairage  au  gaz,  Tair  est  vicié 
par  Tacidc  carbonique,  par  l'hydrogène  carboné  et  par  des  ti*aces 
d'oxyde  de  carbone.  On  sait,  en  effet,  depuis  le  travail  de  M.  Gar- 
rot, que  Foxyde  de  carbone  peut  traverser  les  parois  des  poêles 
de  fonte  quand  ces  poêles  sont  portés  au  rouge.  Or,  Cl.  Ber- 
nard Ta  prouvé,  Toxyde  de  carbone  est  un  toxique  puissant  pour 
les  globules  rouges  du  sang;  il  minéralisé  pour  ainsi  dire  ces  élé- 
ments anatomiqucs  et  les  rend  inaptes  à  absorber  Toxygène.  On 
conçoit  donc  que  si  un  certain  nombre  d'hématies  sont  ainsi  alté- 
rées et  peut-être  détruites,  plus  tard  il  en  résulte  un  trouble  dans 
la  nutrition  gazeuse  du  sang  pouvant  aboutir  à  l'anémie.  El  défait, 
chez  les  sujets  vivant  dans  ces  conditions,  l'anémie  est  assez  fré-  | 
quente. 

Dans  les  mines,  de  nombreuses  causes  amènent  la  vicialion  du 
milieu  respirable.  En  dehors  de  la  diminution  de  l'oxygène  et  de 
l'augmentation  d'acide  carbonique  résultant  de  la  respiration  même 
des  mineurs,  de  la  combustion  des  lampes;  en  dehors  des  gaz  versés 
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dans  les  galeries  par  la  deflagralion  de  la  poudre,  souvent  il  faut 
tenir  compte  de  la  présence,  co  petite  proportion  sans  doute,  des 
gaz  sulfurés  fournis  par  les  pyrites  ou  autres  sulfures.  Du  reste,  les 
analyses  faites  par  Moyle  (1),  dans  les  mines  de  cuivre  et  d'élain  de 
la  province  de  Cornouailles  montrent  bien  ce  r|ue  devient  la  com- 
position de  l'air  dans  les  mines.  L'auteur  a  cite  les  chiffres  sui- 
vants pour  deux  analyses  extrêmes  :  l''  oxygène,  14,51  ;  azote,  8r>,3*i  ; 
acide  cxirhonique,  0,1:3;  ^2"  0.,    18,-40;'A3î,,  81,51;  C0%  0,065. 
A  ces  conditions  viennent  s'en  joindre  dViulres  qui  entravent  encore 
les  échangées  gazeux  chez  les  mineurs.  La  température  de  la  mine, 
en  dilatant  lair,  tait  que  sous  un   même   volume  il  renferme  une 
moins  grande  proportion  d'oxygène;  Tabsenee  de  lumiéi'e  ralentit 
les  actes  respiralotrcs  et  la  diminution  de  la  pression  atmosphérique 
qui,  suivant  Kuboro  (â),  existe  le  plus   souvent  dans  les  mines, 
abaisse  encore  le  chiffre  de  Toxygene  absorbé  par  la  respiration. 
C'est  certainement   dans  les  mines   de   houille  que   la  vicialion 
derairesl  plus  considéi'able.  Dans  ces  mines,  outre  Fliydrogcne 
sulfuré,  Toxyile  de  carbone  en  petite   proportion,  Taii*  renferme 
toujours  une  certaine  quantité  d'hydrogène  carboné  qui  se  forme 
dans  la  houille  et  s'en  échappe  plus    ou   moins   abondamment. 
L'analyse  suivante  dn  Kuborn  donne  la  composition  de  Fair  des 
houillères  :Û,,  18,40;  Az.,   79/*7;  CO».,    1,08;  lIC,    1,05.  Les 
bouilleurs  sont  tous  sujets  à  Tanémie,  et  cette  anémie  se  présente 
sous  deux  formes.  L'une  se  produit  rapidement  et  frappe  souvent 
épidémiquement  un  grand  nombre  d'ouvriers,  comme  le  fait  s'est 
montré  àSeliemnilz  en  1 785  et  a  Anzin  en  1803.  KUe  est  caractérisée 
par  la  proslration  des  forces,  par  des  douleurs  abdominales,  des 
évacuations  alvines  noires  ou  verdâtres.  C'est  l'anémie  épidémique, 
spécifique  de  Boëns  (3),  Tanémie  aiguë  de  Kuborn^  qui  est  plutôt  une 
inloxicalion  réelle  et  qui,  thi  reste,  en  raison  des  progrès  faits  dans 
la  ventilation  des  mines  est  devenue  excessivement  rare.  L'autre  est 
Tanémie  ordinaire  qui  est  exlrémement  commune,  puisque,  dans  la 
statistique  de  Kuborn,  sur  540  maladies  soil  aiguës,  soit  chroniques, 
^    on  la  trouve  mentionnée  81  fois,  soit  15  pour  100, 
I      Comme  Font  établi  les  recherches   expérimentales  de    Schu- 

^^ff  I  Mojie,  Analyses  de  Vaimosphère  de  t^uelques  min^^  ÏS41, 
12)  Kuborn,  Divcra  ùcKU,  1860,  tS65-lâ6S. 
p)  B«oJtB,  Traité  pratique  des   matadiet^  dtê  accidmtt   et  dei  diffonnUés  des  ftouf/- 
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chardHl)et  plus  lard  celles  d'OlUvier  et  Georges  Dergeron  (2),  de 
Sonnenkalb  (S)  et  de  Jules  Bergero ri  (4),  les  vapeurs  d'aniline  el  de 
nitro-benzine  onl  une  action  sur  les  globules  sanguins.  Dans  le  sang 
des  tinimaux  mis  en  expérience,  ces  élémenls  se  déforinenl,  devien- 
nenl  granuleux  et  perdent  en  partie  leur  matière  colorante-  Quand, 
pendant  longleraps  et  à  diverses  reprises,  comme  le  fait  M,  Jules 
Bergeron,  on  soumet  des  animaux  à  Taetion  des  vapeurs  de  ces 
substances,  on  voit  se  développer  cliez  eux  une  réelle  anémie  avec 
diminution  des  hématies  et  augmentation  des  leucocytes.  Des  iaits 
du  même  genre  s'observent  chez  les  ouvriers.  Chez  eux,  dès  les 
premiers  jours,  on  voit  survenir  une  pâleur  notable  avec  décobra- 
lion  des  muqueuses.  Cet  état  n'entraîne  pas  une  diminution  adé- 
quate des  forces,  il  n*y  a  ni  palpitations  ni  souffles  vasculaim; 
peut-être  la  décoloration  doit-elle  être  attribuée  à  la  seule  dérorraa- 
lion  des  globules  rouges.  Mais  plus  tard  il  n'en  est  plus  ainsi,  et 
on  voit  s'établir  une  anémie  véritable. 

Les  conditions  physiques  du  milieu  respirable  influent  d'une  ma- 
nière certaine  silr  les  échanges  gazeux  et  ici  nous  devons  rechei^her 
le  mode  d'action  de  la  pression  barométrique,  de  la  températine  et 
de  la  lumière  sur  la  nutrition  gazeuse  du  sang, 

Déjà  je.  vous  l'ai  ditj  jusqu'aux  travaux  de  .lourdanet  (5)  elde 
P,  Bert  (0),  Ton  admettait,  «mi  ^''tppuyant  mv  les  recherches  de 
Fernet,  que  la  pression  atmosphérique  n'avait  rien  à  faire  dans 
l'absorption  de  Toxygène  pendant  la  respiration.  Or  nous  savons, 
d'après  P.  Bert,  que  l'absorption  'de  ce  gaz  est  en  rapport  avec  la 
pression  qu'il  possède  dans  le  milieu  respirable,  et  que  celte  al)sorp- 
tion  diminue  quand  s'abaisse  la  pression,  de  telle  sorte  qu'avec  une 
diminution  d'une  demi-atmosphère,  l'oxygène  du  sang  baisse  de 
oO  à  50  p.  100,  et  qu'avec  une  baisse  de  pression  de  iO  ccnli- 

(1)  Scliuchardt,  Ueber  die  Wiikunijen  des  Anilins  aufder  thierisclien  OrganUmus,\^^ 

(-)  Ollivier  et  G.  Bergcron,  Ilecherches  expérimentales  sur  l'action  physiologiqtie  ^ 
l'amline,  186:i. 

(3)  Sonnenkalb,  Anilin  und  anilinfarhen  in  toricologischer  und  in  medicinal-poliif^' 
licher  Deiiehung,  1861. 

(l)  J.  Bergcron,  Hésumé  d'un  mémoire  sur  la  fabrication  et  l'emploi  des  coulai 
d^aniline  [Acad.  de  méd.^  1S0H805}. 

(5)  Jourdaïuît,  }îote  sur  l'anémie  dans  ses  rapports  avec  Valtitude  {Acad.de$  scifn(f^ 
180;{)  et  Influence  de  la  pression  de  l'air  sur  la  vie  de  V homme.  Climats  d^altHuàt  (^ 
climats  de  montagne.  Masson,  1875. 

(6)  P.  Bert,  Heclierches  espèrimentales  sur  Vmfluence  que  les  modifications  dans  ii 
pression  barométrique  exercent  sur  les  phénomènes  de  la  vie  (Annales  des  sciences  nsr 
turcllrs,  Vc  série,  lume  XX). 


^ 


ANÉMIES  D*0RIG1NE  RESPIRATOIRE.  647 

mètres  rappauvrissement  du  sang  en  oxygène  devient  très-mani- 
feste. Ces  résultats  sont  confirmes  par  les  recherches  de  Mathieu 
et  Urbain  (1)  sur  les  gaz  du  sang,  comme  le  prouve  le  tableau  sui- 
vant : 

VARUTIONS  DES  GAZ  DU  SANG  AVEC  LA  PRESSION  ATMOSPHÉRIQUE. 


PRESSION.  0,73» 

PRESSION  d.764 

PRESSION  0,704 

0. 20,50 

Al 1,50 

C0« 49,75 

0 22,50 

Az 2,00 

Co» 51,50 

0 24,00 

Az 2,00 

Co« 56,50 

Cest  donc  avec  raison,  malgré  les  vives  critiques  dont  il  a  été 
Tobjet,  que  Jourdanet  a  appelé  l'attention  sur  Tinfluence  du  séjour 
danà  les  lieux  dont  Taltitude  dépasse  2000  mètres.  A  Mexico,  où  la 
pression  barométrique  n'est  plus  que  de  0'°,583  au  lieu  de  0,76,. 
et  sur  tout  le  plateau  de  l'Anabuac,  cet  auteur  Ta  démontré,  on 
observe  cette  anémie  due  à  la  diminution  de  la  quantité  d'oxygène 
absorbé  et  qu'il  a  désignée  sous  le  nom  (Tanûxt/hémie.  Elle  oflrirait 
plusieurs  types  distincts  et  donnerait  aux  autres  maladies  des  sujets 
4fÀ  en  sont  atteints  un  caractère  très-prononcé  d'adynamie. 

•La  température  du  milieu  respirable  exerce  aussi  une  noLible 
influence  sur  les  échanges  gazeux  qui  se  font  dans  le  poumon.  Déjà 
depuis  longtemps,  Lavoisier  et  Séguin  (2)  ont  montré  que,  chez  les 
animaux  à  sang  chaud,  l'abaissement  de  la  température  détermine 
une  plus  forte  consommation  d'oxygène,  et  Letellier(3)et  Barrai  (4) 
^  constaté  une  augmentation  dans  l'exhalation  de  l'acide  carbo- 
JÙque  à  mesure  que  diminue  la  température  ambiante.  Regnault  et 
Reiael  (5),  Smith  (6),  par  de  nombreuses  recherches,  ont  pleine- 
Dientconiinnéces  résultats,  et,  dans  leurs  études  sur  les  gaz  du  sang, 
Mathieu  et  Urbain  (7)  ont  prouvé  que  t  chez  les  animaux  à  tempéra- 


nt) Mathieo  et  Urbain,  Des  ga%  du  tang  {Arch.  de  phys.  norm.  et  path.,  1872). 

(5)  Lavoisier  et  Séguin  {Acad.  des  sciences^  1789). 

(3)  Letellier,  Ann,  de  phys.  et  de  c/itm.,  1845. 

(4)  Barrai,  Statistique  chimique  du  corps  humain. 

(h)  Regnault  et  Relset,  Rech.  chim.  sur  la  resp,  des  an.  des  diverses  dasses,  1849. 

(6)  Smith,  Résumé  de  recherches  expérimentales  sur  la  respiration  (Journ.  jde  phy^ 
M.,  1860). 

(7)  Mathieu  et  Urbain,  loc.  cit. 
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ture  constante j  la  quaûtilé  d'oxygène  absorbée  par  le  sang  varie  m 
raisoQ  inverse  de  la  température  de  Fair  qu*ils  respirent  *»  comme 
le  montrent  les  tableaux  suivants  : 


VAJIIATEONS  mS  «^kZ  DCJ  SANG  SOUS  L  INFLUENCE  DES  OfANGEiE^TS 


TEMPÉnATtnK. 

OXYGÈNE, 

AZOTE. 

ACIDE  CAKBOMQUE. 

0*.7 

^^,00 

f,î5 

49.73 

l\S 

10,25 

t,(M» 

49.7.'^ 

R*                  ' 

tA,m 

2.00 

Î50,74 

IG' 

Î9,W> 

1,fiO 

mm 

17M 

I7;t») 

1,75 

r.oj5 

;             *a%9 

ie.5f> 

t.îlO 

47,47 

24» 

UM 

5,0i 

47,55 

CïlIEXS  EN  DîfîESnON. 


TKMl'KfîATUÏlE. 

1           OXYGÈNE, 

AJÎOTE              ' 

ActuB  CAimoMûri:. 

1" 

3.1» 
i4« 

I6,i0 

11  résulte  donc  de  là  que  la  proportion  d'oxygène  contenu  dans 
le  sang  artériel  s'accroît  quand  Tair  ambiant  se  refroidit,  et  que 
celte  proportion  diminue  quand  il  s'échaufle.  Ce  fait,  suivant  les 
expressions  mêmes  de  Malliieu  et  Urbain,  s'accuse  aux  changement'^ 
de  saison,  et  même  à  la  suite  des  oscillations  journalières  de  la 
température.  Dès  lors  on  peut  comprendre  comment  le  séjour 
prolongé  dans  un  miliiui  dont  la  température  est  excessive  pen^ 
amener  à  sa  suite  une  anémie  analogue  à  Tanoxyhémie  de  Jour- 
danel.  Dès  lors  on  conçoit  Tinfluence  sur  la  santé  de  Thomme  Je 
l'habitation  dans  les  climats  chauds  et  plus  spécialement  dans  lt'> 
climats  tropicaux,  dont  la  moyenne  thermique  est  toujours  supé- 


(1)  Ces  deux  tableaux  proviennent  des  expériences  citées  de  Mathieu  et  Urbain. 
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rieure  à  20  degrés.  Dans  ces  climats,  comme  l'a  encore  montré 
M.  Sullivan  (1)  dans  ces  derniers  temps,  l'anémie  est  trés-fréquente, 
tant  cfaez  les  sujets  acclimatés  que  chez  les  nouveaux  venus.  Cette 
anémie,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  cachexie  aqueuse  des 
tropiques,  sur  laquelle  nous  reviendrons,  se  caractérise  par  la 
pâleur  générale,  par  les  soufQes  vasculaires,  la  dyspnée,  les  palpi- 
tations et  une  constante  dépression  des  forces.  Plus  tard,  il  y  a 
tendanoe  aux  œdèmes  et  aux  épanchements  dans  les  cavités  séreuses. 
Pour  en  obtenir  la  guérison,  les  Européens  doivent  être  rapatriés. 

L'action  de  la  lumière  sur  les  échanges  gazeux  de  la  respi- 
Falion  nous  est  moins  connue.  On  sait  cependant,  depuis  les 
expériences  de  Moleschott  (2)  sur  des  grenouilles,  que  ces  ani- 
maux dégagent  plus  d'acide  carbonique,  et  que  partant  les  com- 
bustions organiques  sont  plus  énergiques  chez  eux  quand  ils  sont 
soumis  à  l'action  de  la  lumière  que  quand  on  les  maintient  dans 
l'obscurité.  On  sait  aussi  que  des  hommes  d'une  même  race,  habi- 
tant une  même  contrée,  présentent  des  différences  notables  suivant 
qu'ils  vivent  au  grand  air,  au  grand  soleil  ou  qu'ils  résident  dans 
les  mes  étroites  des  villes,  dans  les  mines  ou  dans  les  prisons  sou- 
terraines. Les  uns  sont  vivement  colorés  et  pleins  de  vigueur;  les 
autres  pâles,  anémiques,  sont  souvent  d'une  grande  faiblesse.  Ce- 
pendant ici  se  rencontrent  un  grand  nombre  d'autres  facteurs  qui 
peuvent  amener  l'anémie  à  leur  suite,  et  il  est  difficile  de  préciser 
l'influence  réelle  de  la  privation  de  la  lumière  dans  ces  cas. 

Les  altérations  des  appareils  où  se  font  les  échanges  respiratoires, 
vous  le  comprenez  facilement,  entraveront  plus  ou  moins  rapi- 
dement, plus  ou  moins  complètement  la  nutrition  gazeuse  du 
milieu  intérieur  et  produiront  par  conséquent  l'anémie  tôt  ou  tard. 
Pour  ce  qui  est  de  l'appareil  pulmonaire,  toutes  les  lésions  maté- 
rielles qui  peuvent  amener  le  rétrécissement  des  conduits  de  l'air 
jusqu'à  la  surface  respirante  doivent  être  citées  en  première  ligne. 
C'est  ici  qu'il  faut  mentionner  les  rétrécissements  des  fosses  nasales, 
les  polypes  du  nez,  les  polypes  naso-pharyngiens,  le  gonflement 
hypertrophique  des  amygdales,  les  hypertrophies  de  la  base  de  la 
langue,  toutes  lésions  qui  gênent  le  passage  de  l'air  jusqu'au  larynx. 
Ici  viennent  prendre  rang  les  polypes  laryngiens,  les  hypertrophies 


(1)  SullÎTan,  Anœmia  in  tropical  climaUs  {Med.  Timet  and  Gai,,  1875). 

(2)  Moleschott,  cité  par  Carlet,  art.  Respiration  du  Diction,  encycL  des  ne.  méd.j 
Masfoo,  1876. 
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du  corps  thyroïde,  les  gonflements  des  ganglions  du  eou  ef  cer- 
tains anL^vrysmcs  de  la  crosse  de  Taorte.  Toutes  ces  produetions 
pathologiques  compriment  ou  oblitèrent  plus  ou  moins  le  larynx 
et  la  tnicliée  et  font  obstacle  à  la  libre  circulation  de  l'air.  Uenîror- 
gement  des  ganglions  bronchiques,  les  tumeurs  du  médiastin 
peuvent  exercer  une  action  semblable  sur  les  grosses  brouche^. 
Enfin  les  catarrhes  chroniques  des  bronches  grosses  et  petites, 
en  raison  des  mucosités  qu'ils  produisent,  mettent  encore  obstacle 
à  la  circulation  aérienne.  En  second  lieu,  il  faut  noter  les  altéra- 
tions diverses  qui  diminuent  la  surface  respirante  du  poumon  et  la 
font  tomber  au-dessous  de  200  mètres  carrés,  son  étendue  phi^ro- 
logique.  Les  épanchements  pleurétiques  comprimant  tout  ou  par- 
tie d'un  ou  des  deux  poumons,  les  tumeurs  nées  dans  les  organes 
abdominaux  et  refoulant  les  poumons,  la  cirrhose  pulmonaire,  la 
tuberculose  de  cet  organe  et  les  pneumonies  lobulaires  qui  en  sont 
la  conséquence,  les  cancers  du  poumon,  enfin  remphyséme  qui 
enlève  à  cet  organe  son  élaslicité  normale  et  détruit  en  même  temps 
un  grand  nombre  de  ses  vaisseaux  capillaires,  voilà  une  série  d« 
If^sions  qui  ont  une  influence  de:^  plus  fâcheuses  sur  les  échange.^ 
respiratoires  et  qui  forcément,  après  un  Uiinps  plus  eu  moins  long» 
ont  Tanémie  pour  conséquence. 

Du  côté  de  l'appareil  cutané  où,  vous  le  savez,  il  y  a  absorption 
d'oxygène  et  rejet  d'acide  carbonique,  des  lésions  étendues  peuvent 
compromettre  cet  échange  de  gaz  et  nuire  par  conséquent  à  la  nutri- 
tion du  milieu  intérieur.  Je  vous  rappelle  ici  les  expériences  de  ver- 
nissage des  animaux  faites  par  Fourcault  (1),  Bouley  (2),  Eden- 
huisen  (3)  et  plus  récemment  par  Socololf  (4-)  et  par  Feinberg(5). 
Je  vous  rappelle  également  que  la  suppression  de  la  respiration 
cutanée  a  des  eflets  nuisibles  puisque,  chaque  trente-huit  mouve- 
ments respiratoires,  il  reste  alors  dans  le  sang  une  quantité  d'acide 
carbonique  égale  à  celle  qui  est  normalement  rejelée  par  une  expi- 
ration. Dès  lors  on  conçoit  que  les  brûlures  d'une  très-grande 
étendue,  que  les  maladies  de  la  peau  envahissant  une  surface  consi- 


(I)  Fourcault,  Causes  générales  des  maladies  chroniques,  1844. 

Ci}  Bouley,  De  l'influence  des  sécrétions  cutanées  sur  V  intégrité  des  fonctions  général  fi 
de  l'organisme,  1850. 

(3)  Edcnluiisen,  Deitràge  iur  PluisioL  der  Haut,  18GL 

(i)  Socoloff,  VersHclie  iiber  das  Ueberziehen  des  Tliiere  mit  Substanten  tvekke  dif 
Uautperspiration  verhinden  (Centralb.,  I87i). 

(5)  Fcinbcrg,  Ueber  Firnissung  der  Thiere  (Arcli.  f.  path.Anat.  und  Phys,,  1873). 
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dérable  :  le  psoriasis,  Teczéma,  Therpétide  maligne  exfoliatrice,  la 
variole  confluente,  etc.,  puissent  devenir  une  cause  manifeste  d'ané- 
mie en  raison  de  l'obstacle  qu'elles  apportent  au  fonctionnement 
régulier  de  la  respiration,  indépendamment  dés  autres  troubles 
qo^elles  déterminent  dans  la  nutrition  générale  de  l'économie. 
liathieu  et  Urbain  (1),  du  reste,  ont  démontré  dans  ces  derniers 
temps  que  le  sang  des  animaux  vernissés  perd  de  sa  propriété  phy- 
siologique d'absorber  les  gaz,  de  telle  sorte  que  l'hématose  pulmo- 
naire est  elle-même  bientôt  entravée.  En  effet,  chez  un  chien  enduit 
de  goudron  depuis  quatre  jours,  le  sang  ne  pouvait  plus  absorber 
que  14^  d'oxygène  pour  400,  tandis  qu'avant  l'expérience  ce  même 
sang  en  dissolvait  SS^'S^S  pour  100.  Le  sang  d'un  autre  chien, 
après  cinq  jours  de  vernissage,  ne  prenait  plus  que  S^'^.SO  d'oxygène 
pour  100.  * 

Mais  rintégrité  des  échanges  gazeux,  quand  les  appareils  où  ils 
se  font  sont  à  l'état  normal,  réclamé  encore  d'autres  conditions  : 

Il  faut  tout  d'abord  que  le  passage  du  sang  à  travers  les  vaisseaux 
capillaires  ne  se  fasse  pas  avec  une  trop  grande  rapidité.  Depuis  les 
recherches  de  Cl.  Bernard,  on  sait  que  le  sang  qui  traverse  un 
muscle  dont  les  nerfs  sont  sectionnés  revient  rouge  dans  les  veines, 
en  raison  précisément  de  son  rapide  passage  à  travers  les  vaisseaux 
capillaires.  Ici  il  n'y  a  pas  eu  de  perte  d'oxygène  ni  d'absorption 
d'acide  carbonique.  Dans  le  poumon  un  phénomène  du  même  genre 
se  produit  mais  en  sens  inverse.  Lorsque  le  courant  sanguin  s'accé- 
lère, l'acide  carbonique  n'est  pas  rejeté  et  il  n'y  a  pas  absorption 
d'oxygène  d'une  manière  aussi  complète.  La  preuve  de  ces  faits  a 
été  fournie  par  Mathieu  et  Urbain  dans  leurs  analyses  des  gaz  du 
sai^.  En  sectionnant  le  pneumogastrique,  puis  électrisant  l'extré- 
mité périphérique  de  ce  nerf,  ces  auteurs  ont  agi  sur  la  rapidité 
du  courant  sanguin  et  prouvé  que  plus  ce  courant  s'accélère  dans  le 
poumon,  moins  le  sang  absorbe  d'oxygène  et  moins  il  dégage 
d'acide  carbonique.  D'après  ces  faits  il  est  facile  de  comprendre  au 
moins  en  partie  comment  la  surexcitation  nerveuse,  les  émotions 
violentes,  les  chagrins  répétés  peuvent  produire  l'anémie  à  leur 
suite.  Les  sujets  placés  dans  ces  conditions  ont,  en  effet,  le  plus 
souvent  une  notable  exagération  du  nombre  des  battements  du  cœur 
et  conséquemment  leur  circulation  pulmonaire  est  beaucoup  plus 
rapide  qu'à  l'état  normal. 

(1)  Mathieu  et  Urbain,  Causes  et  mécanisme  de  la  coagulation  du  sang  et  des  princi" 
paUs  subitances  albuminoides.  Masson,  1875. 
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En  second  lieu,  il  faut  que  le  sang  puisse  passer  î'âcûemBni  a  tra- 
vers les  vaisseaux  du  poumon,  qu'il  n'y  rencontre  pas  d'obstacle,  La 
circulalion  pulmonaire  doit  donc  se  faire  facilement;  car, s'il  en  est 
autrement,  une  partie  du  sang  n'absorbe  pas  suffisamment  Toxygène 
et  ne  rejette  pas  suffisamment  Facide  cai'bonique»  Les  maladies  do 
cœur  ou  des  gros  vaisseaux  sont  les  sources  de  ranémie  qui  naît 
sous  cette  influence.  Dans  ces  maladies,  en  effet,  quel  que  soit  leur 
siégCj  quelle  que  soit  leur  nature,  on  observe  toujours  un  état  d'ané- 
mie dans  leurs  périodes  uliimes^  e' est-à-dire  quand  le  cœur,  perdant 
de  sa  force  contractile,  ne  lutte  plus  elBcaccment  pour  assurer  la 
régularité  du  courant  sanguin.  Les  lésions  des  orifices  ou  des  val- 
vules, plus  spécialement  peut-être  finsuffisanca  aorlique,  les  d<%e- 
nérescences  diverses  du  muscle  cardiaque,  les  lésions  aortiquesqui 
gênent  la  circulation  amènent  donc  une  anémie  spéciale  qui, poussée 
à  rexlrème,  constitue  la  cachexie  cardiaque.  Les  analyses  de  Lecaou 
ont  montT*é  que,  dans  les  affections  du  cœur^  le  chiffre  des  globules 
peut  tomber  a  79  chez  l'homme  et  à  59  chez  la  femme. 

Enfin  dans  une  dernière  série  des  causes  amenant  ranémie  par 
altération  dans  la  nutrition  gazeuse  du  sang,  il  faut  placer  la  sup- 
pression des  actes  de  l'organisme  qui  ilivorisent  l'hématose,  km 
vous  parlerai  ici  que  de  rexercice  musculaire.  Il  est  bien  établi  que 
la  vie  sédentaire  et  le  défaut  de  mouvements  exercent  une  influence 
débilitante  sur  tout  l'organisme.  Les  femmes  occupées  aux  travaux 
d'aiguille,  les  tailleurs  et  les  cordonniers  dont  le  travail  ne  com- 
porte que  peu  de  mouvements,  les  hommes  de  lettres  et  les  em- 
ployés de  bureaux,  sont  très-souvent  atteints  d'anémie.  Or  la  physio- 
logie nous  montre  l'origine  de  cet  état  morbide.  En  effet,  Lavoisier 
et  Séguin  l'ont  déjà  prouvé,  la  consommation  d'oxygène  est  plus 
grande  pendant  l'exercice  que  pendant  le  repos,  et,  comme  l'ont 
montré  Scharling  (1),  Vierordt  (^2)  et  Smith  (3),  l'élimination  de 
l'acide  carbonique  augmente  avec  le  travail  musculaire.  Du  reste, 
pendant  le  repos  complet,  la  quantité  d'acide  carbonique  exhalé  est 
souvent  beaucoup  trop  faible  eu  égard  à  la  proportion  d'oxyg^ène 
ingéré,  et  conséquemment  des  produits  d'oxydation  incomplète  s'ac- 
cumulent alors  dans  l'économie  (Wundt).  Ces  faits  ont  reçu  une  nou- 
velle démonstration  des  recherches  de  Mathieu  et  Urbain  sur  les  gaz 


(1)  Scharling,  Liebig's  Annalen,  l.  XLV. 

(2)  Vierordt,  Physiol.  des  Athmens,  1815. 

(3)  Smilh,  Philos.  Tram.,  1859. 


ANÉMIES   D'OUIGÎNE   INANÏTIVE.  053 

du  sàn>,  puisque  ces  auleiirs  ont  fiiit  voir  que,  pentlanl  le  Iravait 
musculaire,  la  quanlilé  d'axygèoc  au*;moriLe  dans  le  sang  arLéiiel 
tandis  qu'elle  diminue  notablement  dans  le  san^  veineux. 

Les  atdémies  d'origine  inftnîHve  sont  celles   qui  résultent  du 

défaut  d'apport  au  milieu  inférieur  des  malièrcs  solides  ou  liquides 

destinées  à  son  assimiialion.  Ces  anémies  apparaissent  quand  les 

3ndilions  qui  régissent  le  fonctionnement  réj^ulier  des  appareils 

Idt*  la  digeslion  et  de  Fahsorption  cessent  d'être  remplies.  Or  ces  con- 

[ditions  sont  les  suivantes  : 

Il  faut  l"  qu'il  y  ait  alimenLalion;  2^  que  cette  alimentation  soit 
jflisante  comme  quantité;  .1'^  que  la  qualité  des  aliments  soit  con- 
reoable  et  approprit^e  aux  conditions  physiologiques  des  sujets.  Ces 
iversesconditious  se  rapportent  aux  ingesta  f^ux-mémes,  11  faut  en 
outre  1*  que  les  inij^esta  puissent  parcourir  en  toute  liberté  le  tube  di- 
gestif; 9*  que  dans  leur  trajet  ils  aient  pu  subir  les  modifications 
diverses  qui  assurent  leur  digestion  et  les  rendent  aptes  à  Tabsorp- 
lion,  et  conséquemtnent  que  la  digestion  stomacale  et  la  digestion 
intestinale  soient  parfaites;  3"  que  l'absorption  soit  par  les  veines, 
soil  par  les  vaisseaux  lymphatiques  puisse  avoir  lieu.  En  n'^alité 
ce  n'est  que  par  raccomplissement  parfait  de  toutes  ces  conditions 
que  l'assimilation  des  matériaux  nutritifs  est  assurée  pour  le  milieu 
intérieur,  elqtiand  les  unes  ou  les  autres  cessent  d'être  remplies,  il 
en  résulte  une  assimilation  incomplète  qui  a  pour  conséquence  ultime 
Vinanîtion  des  sujets.  Or  vous  allez  le  voir,  Tinanition  conduit  à 
ranémie  trés-rapidemenl. 

Les  travaux  ex|>érimentaux  de   Chossat  (I),   Boussingault  (2), 
Biclder  et  Schmidt  (;]),  ceux  plus  récents  de  BischoiT  et  Voit  (i)^ 
dePanum  (5)  et  de  Ranke  (6)  ont  démontré  que  l'animal  privé  de 
MuiTiture  consomme  sa  propre  substance  et  devient  aniophage. 
^^*l  aulopliagisme   de  l'inanition  est  établi  par  la  perte  du  poids 
Je  ranimai   qui  se  produit  d'une  manière  assez  uniforme  pen- 
dant lout  le  temps  que  dure  l'inanition.  La  perte  peut  être  pous- 
sée jusqu'aux  40  centièmes   et  au  maximum   aux  51    centièmes 
^^  poids   primitif;   mais  il  est  à  remarquer  qu'au-delà  de  ces 

(I)Qwssal,  Hecherches  expirimmtaUs  mr  t'inaniiion,  1843. 
(î)BûU5siiig;iull,  AmtakJi  de  f/irm.  ei  de  pkfjs.,  1844. 
P)  &iJ(ier  et  St: Ii ni idl,  Die  Venfauungxsœfte  und  der  SioffwechseK  1852. 
(i)  Biichûff  und  Voii,  Die  Gesetie  der  Ernëhrung  der  FkLichfressem,  îftGO. 
fS)  Pafïuiii,    Exp^rimmteUe    Uniermtcfmngfn    %ur   Phtjmhgie  und  Pathologie  der 
Trmffi.non  und  Btutmengey  1804. 
(6)  Aaukc,  Heu'herVs  und  Duhvis'^  sXrdt.,  180'i, 
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limites  extrêmes  elle  est  mcompalîble  avec  ta  eonâervalioo  rie 
la  vie.  C'est  là  une  loi  physiologique  qui  ne  souflVe  pas  d'excep- 
tion et,  comme  Bourclnudat  (1)  Ta  montré,  quand,  au  lieu  de 
priver  complètement  les  animaux  de  nourriliire,  on  le^  soumet 
seulement  â  une  alimentation  in&uffisante,  on  éloigne  le  ntoment  de 
la  mort,  mais  on  ne  Fempêche  pas  de  survenir  quand  le  poids 
initial  a  diminué  des  40  centièmes,  L'aiïtophagisme  est  pareille- 
ment prouvé  par  la  présence  de  Turée  dans  Turine,  présence  qui 
indique  la  dosslruction  des  matières  ulbuniinoides  de  Torganistne  ë 
persiste  jusqu'au  dernier  moment,  bien  qull  y  ait  une  dîraîjiuùofl 
progressive  du  chiffre  de  cette  substance.  Il  reçoit  de  nouvelte 
preuves  dans  le  résultat  des  autopsies  qui,  d'après  les  expemares 
de  Voit  surtout,  établissent  les  perles  subies  par  les  différents 
tissus.  Ces  pertes  se  femicnt,  pour  100  {grammes  de  tissu,  d'après 
la  série  décroissante  consignée  dans  le  tableau  suivant: 

FElllÊS  DES  TISSUS  DANS  L^INANITION   (d'après  Voit). 

Tissu  gpaisaeuï. ...,,.» ...  -  91,00 

Rate ,,..,.... 66,70 

l^ie - ,.. 53  JO 

Tissu  Diu^uJaJrË  ,...........,,.,* Bù^W 

Relus ..,,.,..,........ *5,90 

Poumons 17,70 

Pancréas 1 7',(>0 

Tissu  o.sseux 13,90 

Tissu  nerveux   (enccpliale,  moelle) 3,iî0 

Cœur 2,60 

Les  autopsies  montrent  aussi,  d'après  les  recherches  de  Manas- 
scin  (-2),  une  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  des  reins  et  du 
foie,  et  parfois  dans  les  muscles  la  dégénérescence  de  Zenker.  Dans 
le  Ibie  suivant  Tsclierinow  (8),  il  y  aurait  au  moment  de  latnorl 
disparition  presque  complète  de  la  matière  glycogène. 

Le  sang  s'altère  manifestement.  Contrairement  aux  résultats  obte- 
nus par  Chossat  et  Bidder  et  Schmidt,  qui  croyaient  que  la  masse 
totale  de  ce  liquide  diminuait  de  00  centièmes  de  sa  quantité 
normale,  on  sait  aujourd'hui,  depuis   les  travaux  de   Panum  et 

(1)  Bouchardat,  De  V alimentation  insuffisante,  18r>!2. 

(2)  Manassein,  Zur  Lehre  von  (1er  Inanition  (Centralbl.,  I8G8). 

(3)  Tsclierinow,  Ueber  die  Abhàngifjkeit  (1er  Glycogeîigehaltes  der  Leber  von  der  Er- 
nàhrung,  18G5. 


( 


ANÉMIES  D'ORIGINE  INANITIVE. 


655 


de  Heidenhain  (1),  que  le  rapport  de  la  masse  dû  sang  au  poids 
du  corps  n*est  pas  très-notablement  changé,  et  Voit  estime  que 
la  perte  totale  du  sang  est  égale  à  27  pour  100.  Mais  si  le  sang 
varie  peu,  comme  masse  relative,  il  est  certain  que  sa  constitu- 
tion se  modifie.  D'après  Mathieu  et  Urbain  (2),  sa  densité  baisse 
pendant  l'inanition;  chez  un  chien,  la  densité  du  sang  qui  était  de 
1058,09  avant  rexpérience,  tombe,  après  quatre  jours  de  jeûne,  à 
1051,44,  et,  après  douze  jours,  elle  n'est  plus  que  de  1037,69.  En 
même  temps  on  constate  une  diminution  progressive  dans  l'oxygène 
du  sang  artériel,  puisque,  chez  ce  même  animal,  l'oxygène  a  donné 
lesi^ffres  suivants  :  après  dix-huit  heures  déjeune,  49^^,18  pour  400; 
après  quatre  jours  47*^^,59;  après  douze  jours  9",88.  L'eau  aug- 
mente  ordinairement  dans  le  sang,  et  ce  fait  a  été  constaté  par 
Denis;  chez  une  jeune  fille  soumise  à  la  diète  pendant  quinze 
jours,   il  a  vu  l'eau  du  sang  monter  de  787,  son  chifi're  normal, 
à  829  pour  4000.  Enfin  l'albumine  diminue  d'une  façon  notable, 
puisque  sa  perte  peut  être  de  près  de  50  pour  400.  Ces  altérations 
du  plasma  s'accompagnent  rapidement  de  la  destmction  des  glo- 
bules rouges,  comme  déjà  l'avaient  montré  Lecanu  (3),  Gavarret  (4) 
et  Poggiale  (5),  qui  ont  vu  le  chiffre  de  ces  éléments  tomber  de  427 
pour  iOOO  à  82  et  au-dessous.  Contrairement  aux  résultats  de 
Panum,  les  numérations  faites  par  M.  Malassez,  à  l'aide  de  son 
compte-globules,  ont  mis  hors  de  doute  la  destruction  des  héma- 
ties. Les  tableaux  suivants,  empruntés  à  M.  Lépine  (6),  le  démon- 
trent parfaitement. 

DESTRUCTION  DES  GLOBULES  ROUGES  DA*  L'INANITION  (cOChon  d'Inde). 


JOURS. 

POIDS  DE  L'ANIMAL. 

NOMBRE  DES  GLOBULES. 

ier 

543  grammes. 

4,156,000 

«• 

5U        . 

4,701,000 

3* 

487 

4,760,000 

4« 

460        > 

3,500,000 

5* 

416        » 

3,444,000 

(1)  Hfidenhain,  Disquisit.  de  sanguinis  quanlitate,  1857. 
(i)  MaUiieu  et  Urbain,  loc.  cil. 

(3)  Lecanu,  Études  cUniques  sur  le  sang  humain,  1837. 

(4)  Andral  et  Gavarret,  Essai  <t hématologie  y  1845. 

(5)  Poggiale,  Recherches  chimiques  sur  le  sang,  1847. 

(6)  Lépine,  art  IifARiTioif  du  Nouv.  Diction,  de  méd.  et  de  chir.  prat.f  1874. 
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DESTRUCTION  DES  GLOBULES  ROUGES  DANS  L'LNANITIOX   (poulet). 


JOURS. 

POIDS  DE  L'ANIMAL. 

NOMBRE  DES  GLOBOLKS.      1 

lor 

1,312 

3,360,000 

2« 

1,285 

3,976,000 

3« 

1,234 

3,108,000 

4« 

1,210 

2,040,000 

5« 

1,187 

2,912,000 

Il  est  à  remarquer  que,  dans  les  premiers  jours,  il  se  produit  une 
concenlration  passagère  du  sang.  L'anémie  de  rinanilion  manifeste 
aussi  ses  effets  par  des  troubles  portant  sur  la  respiration,  la  cir- 
culation, la  calorificalion  et  les  fonctions  digestives.  Gomme  Ta 
prouvé  Chossat,  le  nombre  des  mouvements  respiratoires  diminue, 
en  même  temps  que  s'abaisse  dans  une  notable  proportion  la  quan- 
tité d'acide  carbonique  (Pettenkofer  et  Voit)  (4).  La  circulation 
s'affaiblit  et  l'on  voit  progressivement  tomber  la  température  du 
corps.  En  moyenne,  suivant  les  recherches  de  Chossat,  il  y  aurait 
par  chaque  jour  de  jeûne  une  baisse  thermique  de  0%3,  et  la  mort 
surviendrait  quand  la  température  serait  descendue  à  âS"".  Enfin,  du 
côté  de  l'appareil  digestif,  il  y  a  diminution  dans  la  sécrétion  du  suc 
gastrique,  circonstance  qui  rend  les  digestions  difficiles  au  moment 
où  l'on  veut  alimenter  les  suj^^ts. 

L'anémie  par  inanition  absolue  est  très-rare  chez  l'homme.  Ce 
n'est  que  dans  des  circonstances  exceptionnelles,  chez  des  naufngés, 
chez  des  mineurs  enfermés  à  la  suite  d'un  éboulement  dans  des  gale- 
ries sans  issue,  chez  des  prisonniers  victimes  d'une  atroce  cmaulè 
ou  tentés  par  leur  désespoir  qu'on  l'observe  parfois  de  nos  jours. 
Chez  certains  aliénés,  les  sitophobes,  qui  refusent  toute  alimenta- 
tion, on  l'observe  aussi,  mais  rarement.  Dans  tous  ces  cas,  du  reste, 
le  tableau  pathologique,  malgré  l'existence  de  l'anémie,  offre  un 
aspect  tout  spécial  dont  je  ne  saurais  vous  donner  la  description 
sans  sortir  du  cadre  de  mon  enseignement. 

Il  n'en  est  plus  ainsi  de  l'anémie  par  alimentation  insuCQsante  ; 
elle  est  beaucoup  plus  fréquente.  On  la  rencontre  dans  les  classes 


(1)  Pettenkofer  nnd  Voit,  Reipirationsverstiche  am  Hunde  bei  Hunger  und 
didie  FeiUufukr,  1869. 
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pauvres,  t-hez  les  liabitanls  iFiine  ville  assiof^ec,  ef  éïe  est  cpiilr- 
inique  thns  les  cas  de  rariiiiie.  Les  exemples  des  lamines  de  1818  en 
Belj2^ique,  de  184:} en  Silésie,  de  lS(î5  en  Hongrie  sont  eonfirmalifs 
à  cet  égard.  Celte  anémie  d'origine  alimentaire  quantitative  s'observe 
encore  chez  les  hystériques,  qui,  sous  rinlluencc  de  leur  maladie 
primitive  et  parfois  poussées  par  des  idées  religieuses,  diminuent 
leur  atimentation  d'une  laron  surprenante  au  point  qm*  leur*  liis- 
loîre,  sous  ce  rapport,  paraît  vr^ument  fabuleuse. 

Ces  données  sur  Tanémie  par  insnnisance  quantitative  de  l'ali- 
mentation vous  montrent   la  nécessité  pour  le  médecin  et  pour 
rhygiéniste  de  connaître  la  quantité  de  nourriture  nécessaire  h  la 
santé  derhomme/Cette  quantité  d'aliments  qui,  chez  Thommf*  adulte, 
doit  être  telle  que  le  poids  de  l'individu  ne  varie  pas  et  que  la  somme 
des  recettes  égale  la  somme  des  dépenses,  est  ce  que  i*on  appelle  la 
mtUyH  de  Vhowun*.  Or,  si  l'on  étudie  les  pertes  de  l'organisme 
adulte^on  voit  qu'elles  sont  représentées  en  moyenne,  avec  un  travail 
modéré,  par  21  grammes  d'azote  et  300  grauimes  de  carbone  |)aj' 
24  heures.  11  faut  donc  que  ralimenlalîon  restitue  à  l'éconotnie  par 
ii  heures  ces  21  grammes  d'azote  et  ces  300  grammes  de  carbone. 
Cerésidlatesî  obtenu,  les  physiologistes  et  les  hygiénistes  l'ont  établi, 
par  la  consommation  régidière  de  15  à   hiOO  grammes  d  aliments 
variés,  contenant  a  la  fois  des  féculents,  des  graisses  et  des  matières 
allmrainoîdes.  Le  pain  et  la  viande  sont  les  principaux  éléuienls  de 
i'*  régime  et  figurent,  le  jjain  pour  75fl  grammes  au  maximum  et  la 
vinndp,  pour  5tK)  grammes  au  minimum.  Au  reste,  vous  le  com- 
prenez cette  ration  de  llronimi^  est  extrrmement  varialde.  L'âge,  le 
i«xe,  le  lieu  d'Iiahitation,  le  genre  de  travail,  la  quantité  d*i  travail  y 
Privent  Ibrcément  apporter  des  modificntions.  La  nature  même  des 
aliments  in  due  sur  leur  quantité  nécessaire,  puisque  les  uns  sont 
plus  riches  que  les  autres  en  matériaux  nutritifs.  Je  ne  puis  entrer 

trtans  de  plus  grands  détails  sur  ce  sujet.  Les  données  de  la  question 
Dt  exposées  dans  vos  livres  de  physiologie  et  d'hygiène. 
La  qualité  des  éléments  reposa  sm*  leur  nature  chimique*,  sur  leur 
Ils  ou  moins  grande  digestibilité.  Il  est  certain  que  les  anémies  ré- 
Itant  de  la  diminution  dans  la  quantité  des  matières  alimentaires  ont 
ssi  lepiu<  souvent  pour  cause  un  défaut  de  qualité  de  ces  mêmes 
ï^atières.  Dans  les  villes  assiégées,  dans  les  temps  de  famine,  on  con- 
^mme  des  substances  peu  riches  en  principes  nutritifs  et  souvent 
itérées  dans  leur  lonstitution.  Dés  lors,  tout  en  faisant  masse,  ces 
bstances  ne  contiennent  plus  les  quantités  normales  d'azote  et  de 
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carbone  nécessaires.  D'un  autre  côté,  certaines  substances  consom- 
mécs  dans  ces  mêmes  conditions  sont  réfractaires  à  la  digestion  et 
traversent  le  tube  digestif  sans  subir  l'action  des  sucs  physiolo- 
giques. Il  en  résulte  encore  une  alimentation  insuffisante  qui  en- 
traîne à  sa  suite  l'anémie  d'inanition. 

La  qualité  des  aliments,  du  reste,  doit  être  réglée  surTIfe  des 
sujets,  sur  leur  genre  de  vie,  sur  la  nature  de  leurs  occupatioiis  et 
la  quantité  de  travail  qu'ils  fournissent.  Il  est  certain  que,  pour  le 
nouveau-né,  le  lait,  et  plus  spécialement  le  lait  maternel,  est  Fali- 
ment  par  excellence  ;  souvent  l'anémie  d'inanition  se  dévelo}^ 
chez  lui  quand  prématurément  d'autres  aliments  lui  sont  donnés. 
Il  est  certain  que,  pour  les  habitants  des  campagnes,  pour  les  tra- 
vailleurs des  champs,  l'alimentation  par  le  laitage  et  les  légumes 
est  saine  et  réparatrice,  tandis  qu'il  faut  aux  ouvriers  des  villes  ua 
régime  plus  animalisé.  Les  sujets  qui  se  livrent  à  des  travaux  intel- 
lectuels ont  besoin  d'une  alimentation  plus  particulièrement  azotée. 
Un  exemple  remarquable  de  la  nécessité  de  cette  appropriation  du 
régime  au  genre  de  vie  a  été  fourni  par  les  paysannes  des  environs 
de  Nancy.  A  une  certaine  époque,  dans  ce  pays,  les  femmes  s'a- 
donnèrent aux  travaux  de  broderie  et  quittèrent  les  ouvrages  des 
champs  sans  changer  leur  genre  d'alimentation.  Presque  tontes 
furent  atteintes  d'anémie  au  bout  de  peu  de  temps. 

Une  dernière  condition  est  nécessaire  pour  l'alimentation  physio- 
logique. 11  faut  que  les  aliments  contiennent  des  substances  miné- 
rales, végétales  et  animales.  Le  chlorure  de  sodium  et  les  phos- 
phates calcaires  qui  sont  éliminés  journellement  par  les  urines 
doivent  être  remplacés  dans  l'organisme.  Comme  l'ont  prouvé  les 
expériences  physiologiques,  le  premier  de  ces  sels  active  la  respira- 
tion et  la  nutrition  intime  des  éléments  anatomiques  et,  d'après 
Chossat,  il  est  certain  que  la  privation  de  matières  calcaires  amène 
rapidement  le  dépérissement.  Une  nourriture  exclusivement  végé- 
tale ou,  pour  parler  plus  correctement,  une  nourriture  exclusive- 
ment hydro-carbonée  produit  bientôt  les  effets  de  l'inanition,  en  rai- 
son de  l'insuffisance  de  restitution  de  l'azote  éliminé.  De  même, 
comme  l'ont  démontré  Magendie  et  Voit,  l'alimentation  exclusive- 
ment  animale  ne  peut  maintenir  l'équilibre  nutritif.  La  digestion  et 
l'absorption  sont  bientôt  entravées  dans  ce  cas,  puisque,  chez  un 
homme  qui  absorberait  1 500  à  2  000  grammes  de  viande  par  jour, 
le  pouvoir  digestif  ne  s'exerce  que  sur  les  8  à  9/10  de  l'alimentation. 
En  même  temps  les  perles  en  urée  s'exagèi^nt  considérablement;. 
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au  lieu  de  â8à3^){rranimi?S(riîr«'o,Rarike  a  r-onsUilé  d;ms  ce  cas  une 
perte  de  8<)  grammes  de  celle  substance  par  24  heures.  Dés  lors  les 
pertes  surpassent  les  receltes  el  raniaigrissemenl  se  montre  avec 
l'apémie  de  Unaniliou.  Alimentation  nulle  ou  insunisante,  défaut 
de  qualit»!*  dans  les  aliments,  telles  sont  donc  les  causes  d'ancmie 
jiar  detaul  d'assimilation  se  rapportant  aux  ingesla  eux-mêmes.  A  ces 
causes  il  faut  joindre,  je  vous  Tai  dit,  celles  qui  se  rapportent  à 
Torgaaisme. 

Quand,  pour  une  cause  qwelconque,  les  aliments  ne  pourront  pas 
parcourir  librement  le  tube  digestif  jusqu'aux  rcgions  où  se  fait 
[absorption,  ralimenlatinn  sera  dcfectueuseet,  après  un  temps  plus 
nu  moins  long,  suivant  le  siôge  et  rinlcnsité  de  l'obslacle,  Tinani- 
lion  et  Tanémie  se  montnvront.  Ce  résultiil,  toutes  choses  rgales 
d'ailleurs,  sera  d'autant  plus  vite  acquis  que  Tobstacle  siégera  plus 
luiul  dans  le  lube  digestif  et  que  cet  obstacle  sera  plus  complet.  Les 
lésions  matérielles  qui  gênent  la  dégliitilion  et  ne  permettent  plus 
que  le  passage  des  aliments  liquides  et  en  petite  quantité,  les  com- 
pressions de  l'œsopltage  par  lîes  tumeurs,  les  rétrécissements  maté- 
rids  de  ce!  organe  consécutil's  a  des  brûlures,  à  des  cautérisations 
par  l'acide  sulfuriqne  ou  d'autres  substances  caustiques,  les  rétn'^- 
cissements  spasmodiques,  les  cancei's  œsophagiens  diminuant  de 
plus  en  plus  le  calibre  ih*  ce  canal  sont  autant  de  causes  qui  amène- 
ront une  anémie  rapide,  précisément  parce  ([ne,  dans  les  régions 
situées  ail-dessus  de  i'obstadc,  Tabsorption  ne  peut  en  aucune  façon 
avoir  lieu.  Les  obstacles  si<'gcant  vers  le  pylore,  cancer  pylorique, 
Compression  par  des  luinenrs  du  voisinage,  détci'niineront  aussi  fa- 
nériïie  par  le  même  mécanisme;  mais  cette  anémie  sera  moins  ra- 
pide parce  que,  dans  reslomac,  il  peut  y  avoir  déjà  absorption  d'une 
partie  des  produits  de  la  digestion  stomacale,  notamment  des  ma- 
tières albumino'ides  tran>iurmées  en  peptones  sous  rinilucncc  du 
suc  içaslrique.  On  peut  en  dire  autant  des  lésions  qui  portent  sur 
le  du<Kii»iium,  A  forliori  Tanéniie  d'inanilion,  bien  que  se  pro- 
tlarsîml,  arrivera  plus  lentement  quand  des  compressions  ou  des 
oblitérations  siégeront  sur  l'intestin  grêle,  ou  bien  encore  quand,  à 
la  suite  de  l'opération  de  l'anus  artificiel,  une  ouverture  aura  été 
pratiquée  sur  cet  int<^stin;  et  plus  la  lésion  se  rapprorhera  de  l'es- 
tomac, plus  vite  surviendront  les  conséquences  de  rinanition.  La 
diminution  quantitative  vaiiée  de  la  surface  d'absorption  rendra 
compte  de  la  i'a[]idité,  variable  elle-même,  de  rétablissement  de 
ranémie  dans  les  divers  cas. 
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Le  défaut  d'action  sur  les  matières  ingérées  des  différents  labora- 
toires du  tube  digeslir,  si  je  puis  m'expriiner  ainsi,  est  une  cause 
|)ni.ssante  d'anémie.  Chez  les  personnes  privées  de  dents,  Tinsuffi- 
nance  de  la  mastication  entraine  la  pénétration  dans  Testomac  d'ali- 
ments incomplètement  broyés,  sur  lesquels  l'action  chimiqQe  du 
suc  gastrique  s'exerce  avec  plus  de  difficulté  et  même  devient  impos- 
sible. Comme  l'a  démontré  iMialhe  (1),  cette  insuffisance  demaslî- 
(Uition  diminue  la  salivation  et,  par  conséquent,  entrave  la  formatioii 
de  cet  extrait  aqueux  des  aliments  qui  contient  une  ceitaine  propor- 
tion des  substances  dites  peptogènes.  Or,  comme  l'ont  prouvé  les 
expéri(înces  de  SchilT  (:2),  l'absorption  des  peptogènes  dans  l'esto- 
mac est  la  condition  primordiale  de  la  sécrétion  du  suc  gastrique 
indispensable  a  la  digestion  stomacale.  La  mastication  incomplète 
peut  donc  entraver  la  digestion  et  produire  l'anémie.  A  fortiori  il 
en  sera  de  même  dans  toutes  les  maladies  de  l'estoniac  qui 
suspendront  ou  diminueront  la  sécrétion  du  suc  gastrique;  les 
inllammations  de  cet  organe  sont  dans  ce  cas,  vous  le  savez,  et 
il  en  est  de  même  des  lésions  plus  graves,  telles  que  l'ulcère  simple 
ou  la  dégénérescence  cancéreuse.  La  présence  de  parasites,  taenias 
divers,  lombrics,  par  le  catarrhe  chronique  qu'elle  détermine,  abou- 
tit encore  au  même  résultat.  Dans  tous  ces  cas,  quelle  que  soit  du 
resle  Torigine  première  du  mai,  la  dyspepsie  apparaît  et,  comme  l'a 
si  bien  démontré  Beau  (3),  elle  est  l'origine  d'une  anémie  plus  ou 
moins  intense,  suivant  que  la  digestion  est  plus  ou  moins  com- 
plêle.  Li  diminution  des  mouvements  propres  de  Testomac,  en 
entravant  la  digestion,  peut  encore  amener  un  semblable  résul- 
tat, ïkms  l'intestin,  la  préparation  des  substances  ingérées  peut 
être  entravée  pour  des  causes  analogues.  Les  inflammations  intes- 
tinales nuisent  à  la  formation  du  suc  normal  de  Tintestin,  la  dégé- 
nérescence amyloide  ou  les  altérations  glandulaires  apssent  de 
même.  Il  en  est  encore  ainsi  de  la  présence  des  parasites,  lombrics, 
taenias  ou  autres,  qui  déterminent  à  la  longue  de  réelles  inflamma- 
tions intestinales.  C'est  ici  qu  il  me  faut  vous  parler  de  cette  anémie 
s[>éciale,  désignée  sous  les  noms  divers  de  chlorose  d^Égypte  (Grie- 
siuger)  ^l>,  de  géophagie  (Hii-sch)  (5>,  d'^anémie  tropicale  (Heusin- 

(  I .  Xîalb«^  De  U  é^tpêk  jmt  dtfnt  de  mastkiUiuii.  LSKB . 

xi)  SchiC  Lâtmu  mr  U  pk^tàoiatjie  ée  U  dûi«9ti»m,  tirwt  fiaDC.»  tS68. 

'3)  ifeum.  Trmté  Ue  U  rfyipfyià%  1867. 

{^  ^méa^KT.  nfiwTf  ArdL  A  fhpml,  Beilk..  tS5i. 
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ger)  (1),  de  cachexie  aqueuse  (Fischer  et  Hamont  (2),  Le  Roy  de 
Méricourt)  (3),  et  s'accompagnant  de  symptômes  de  gastralgie,  de 
Tomissements  et  d'une  telle  perversion  du  goût  que  les  sujets  at- 
teints mangent  de  la  terre,  des  cendres,  du  papier,  de  la  sciure  de 
bois,  etc.  Cette  maladie,  comme  l'ont  montré  les  recherches  de  Gi  ie- 
singer,  de  Wucherer  (4)  et  d'autres  auteurs,  résulte  de  la  présence 
dans  l'intestin  de  parasites  spéciaux,  anchylostomeSy  qui  adhérent 
à  la  muqueuse  et  y  forment  un  véritable  chevelu.  Dans  ce  cas,  l'in- 
testin est  rempli  d'un  liquide  épais,  coloré  en  rouge  par  du  sang 
extravasé,  et  la  muqueuse  ramollie  est  couverte  de  taches  ecchymo- 
tîques.  Une  diarrhée  profuse  est  la  conséquence  de  cet  état  et, 
le  plus  souvent,  les  sujets  succombent  très-amaigris,  avec  des  œdè- 
mes, de  l'anasarque  et  des  épanchements  dans  les  cavités  séreuses. 
La  mort  subite  est  assez  fréquente. 

L*élaboration  des  substances  arrivées  dans  l'intestin  est  encore 
soumise  à  l'action  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique.  On  sait  que  la 
bile  active  la  sécrétion  du  suc  intestinal  et  du  suc  pancréatique  ;  on 
sait,  depuis  les  recherches  de  Schwann,  de  Blondlot  et  d'autres  au- 
teurs, que  les  animaux  auxquels  on  fait  une  fistule  biliaire  maigris- 
sent très-rapidement  ;  ce  fait  tient  en  partie  à  ce  que  le  suc  pan- 
créatique n'agit  que  très-imparfaitement  sur  le  chyme,  quand 
celui-ci  n'a  pas  été  imprégné  par  la  bile.  Peut-être  la  bile  exercé-t- 
elle une  certaine  influence  sur  les  contractions  des  fibres  muscu- 
laires des  villosités  intestinales  et  favorise-t-elle  ainsi  l'absorption? 
Ce  qui  est  certain,  c'est  qu'elle  possède  une  propriété  anti-fermen- 
tescible  qui  maintient  les  matières  digérées  dans  un  état  de  conser- 
vation indispensable.  Les  lésions  du  foie  ou  des  canaux  biliaires,  qui 
s'opposeront  à  l'arrivée  de  la  bile  dans  l'intestin,  pourront  donc 
être  l'origine  de  troubles  digestifs  qui  eux-mêmes  conduiront  à 
l'anémie.  Les  altérations  du  pancréas  ou  les  obstacles  à  l'arrivée  delà 
sécrétion  de  cette  glande  dans  l'intestin  pourront  agir  de  la  même 
manière.  D'après  les  travaux  de  Cl.  Bernard,  on  sait,  en  efict,  que  le 
suc  pancréatique  agit  sur  les  matières  alimentaires  d'une  manière 
complète.  Il  émulsionne  les  graisses,  saccharifie  les  fécules  cuites  ou 
hydratées  par  le  suc  gastrique  et  liquéfie  les  substances  albuminoïdes. 
Ces  propriétés  disparaissent  dans  les  cas  de  lésions  de  la  glande, 

(1)  Heusinger,  Die  $ogenannte  Geophagie  oder  tropische  Chlorose^  etc.,  1852. 

(2)  Fischer  et  Hamont,  De  la  cachexie  aqueuse  chei  Vhomme  et  chei  le  moutoriy  1835. 

(3)  L^î  Roy  de  Méricourt,  art.  Cachexie  aqueuse  du  Dict.  encycl.  des  se.  méd.,  1870. 

(4)  Wucherer,  Gaceta  medic.  da  Bahia,  1866,  1867. 
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notamment  dans  ses  inflammations  ;  la  présence  des  matières  grasses 
dans  les  selles  des  sujets  atteints  de  maladies  du  pancréas  le  prouve. 

En  dernier  lieu,  l'assimilation  des  matériaux  préalablement  pré- 
parés par  la  digestion  stomacale  et  intestinale  repose  sur  l'absorp- 
tion elle-même.  Il  faut  donc  que  les  conditions  qui  régissent  cette 
absorption  soit  par  les  veines,  soit  par  les  vaisseaux  lymphatiques 
soient  assurées.  La  perméabilité  des  canaux  absorbants  enestlapks 
importante;  et,  par  conséquent,  les  lésions  des  veines  mésentériques, 
les  compressions  ou  les  thromboses  de  la  veine  porte,  les  gènes  de 
circulation  intra-hépatique  et  particulièrement  les  cirrhoses  qui 
amènent  la  compression  des  capillaires  du  foie  et  même  leur  obli- 
tération totale,  seront  causes  d'anémie  parce  qu'elles  entraveront 
l'absorption  intestinale.  On  doit  en  dire  autant  des  oblitérations  et 
des  compressions  des  vaisseaux  lymphatiques,  des  altérations  des 
ganglions  mésentériques  qui  peuvent  restreindre  leur  perméabilité 
pour  le  chyle,  et  enfin  des  oblitérations  du  canal  tlioracique.  Il  me 
paraît  certain  que  toutes  ces  lésions  porteront  atteinte  à  Tabsorp- 
tion  par  les  chylifères  et  pourront,  par  le  fait,  donner  naissance 
à  l'anémie. 

Je  n'ai  pas  à  insister  auprès  de  vous  sur  les  anémies  produites 
par  la  rétention  dans  le  milieu  intérieur  des  produits  de  désassimi- 
lation.  L'étude  antérieure  des  processus  morbides  qui  sont  ou  qui 
paraissent  être  liés  à  cette  rétention  vous  a  pleinement  édifiés  à 
cet  égard.  Vous  savez  que  dans  l'urémie,  dans  le  rhumatisme, 
dans  la  goutte,  dans  l'herpétisme,  quelle  que  soit  l'origine  première 
de  la  rétention  des  matières  excrémentitielles,  quelle  que  soit  la 
nature  de  ces  matières,  l'anémie  apparaît  plus  ou  moins  rapide- 
ment et  qu'elle  s'aggrave  avec  les  progrès  de  la  maladie  qui  lui  a 
donné  lieu.  Je  vous  rappelle  cependant  que  c'est  pendant  le  cours 
du  processus  rhumatismal,  notamment  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  que  l'on  voit  l'anémie  s'établir  plus  rapidement  et  plus 
complètement  dans  un  court  espace  de  temps.  Cette  anémie  rhuma- 
tismale réclame  toute  l'attention  du  médecin,  ainsi  que  je  vous  l'ai 
fait  voir.  Donc  toutes  les  fois  que,  pour  une  cause  quelconque,  la 
dépuration  organique  se  trouve  entravée  soit  du  côté  de  la  peau, 
soit  du  côté  des  reins,  l'anémie  survient;  il  y  a  destruction  des 
globules  rouges  d'abord,  puis,  dans  les  périodes  ultimes  du  mal,  b 
désalbuminémie  apparaît  avec  toutes  les  conséquences  qu'elle  en- 
traîne et  que  nous  examinerons  dans  notre  étude  clinique  de 
l'anémie. 
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SOIXANTE-QUATRIÈME  LEÇON 

Anémie  (suite).  —  Étude  étiologique.  —  Lésions  anatomiques. 

Messieurs, 

Continuons  l'étude  des  causes  de  Tanémie  générale  : 
Noire  second  groupe  étiologique  comprend  ces  anémies  qui  résul- 
tent d'une  spoliation  exagérée  du  milieu  intérieur.  Cette  spoliation 
peut  être  consécutive  à  une  consommation  trop  grande  des  maté- 
riaux constitutifs  du  sang  par  les  tissus  ou  les  humeurs  de  l'écono- 
mie; elle  peut , venir  de  l'établissement  d'une  fonction  nouvelle  ou 
de  la  création  d'un  nouvel  être;  elle  peut  enfin  avoir  pour  origine 
des  pertes  directes  de  sang  ou  même  des  perles  de  lymphe,  puisque, 
vous  le  savez,  la  lymphe  est  une  humeur  constituante  versée  inces- 
samment dans  le  milieu  intérieur.  Dans  tous  ces  cas  il  y  aura  en 
somme  altération  de  nutrition  du  sang  par  exagération  de  sa  désas- 
sirailation.  De  là  plusieurs  séries  d'anémie  d'origine  spoliative  qu'il 
nous  faut  examiner. 

Le  fonctionnement  du  système  nerveux  réclame  une  circulation 
très-active.  La  ligature  des  carolides,  jointe  à  la  compiession  des 
vertébi;ales,  entraîne  la  suppression  des  fonctions  encéphaliques;  la 
ligature  de  l'aorte  ou  l'oblitération  des  artères  médullaires  est  suivie 
d'une  paralysie  rapide  du  train  postérieur  due  à  l'anémie  de  la 
moelle.  On  sait  que,  pendant  l'activité  psychique,  la  circulation  cé- 
rébrale est  très-énergique.  Ces  faits  montrent  que  les  centres 
nerveux,  pendant  leur  fonctionnement,  reçoivent  beaucoup  de  sang. 
Il  en  est  d'autres  qui  établissent  d'une  manière  plus  précise  la  réa- 
lité des  dépenses  organiques  pendant  ce  fonctionnement.  Comme 
l'avait  déjà  démontré  Cl.  Bernard,  M.  Lombard  (1)  a  prouvé  que 
l'activité  cérébi^ale  exerce  une  iniluence  sur  la  température  de  la 
tète.  En  effet,  si,  pendant  le  repos  cérébral,  à  l'état  de  veille  cepen- 
•  dant,  on  constate  dans  la  température  de  la  tête  des  variations  très- 
faibles,  n'atteignant  pas  un  centième  de  degré,  on  voit  se  produire, 

(1)  Lombard  cité  par  Onimus  dans  Hennann,  Eléments  de  physiologiey  trad.  franc., 
1869. 
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lors  de  ractivko  du  cerveau ,  des  élévations  ibermiques  qui  sont  m 
mpport  avec  le  degré  de  cette  adivité.  Toute  cause  attirant  ratten- 
tioR  :  un  bruit,  la  vue  d*uïic  personne  ou  d'un  objet,  une  émotion 
subite,  augnumtc  la  tempiïrature;  maiSj  c'est  le  travail  intellectuel 
qui  produit  la  plus  forte  élévation.  D'un  autre  côté,  M.  lijasson  (1) 
a  montré  que  ractivité  cérébrale  est  suivie  d'une  élimination  plus 
grande  par  les  urines  d'uiTe,de  sulfates  et  de  pliospliales  alcalins,  et 
Ftint  (2)  a  lait  voir  que  la  quantité  de  choleslérine  produite  dans  le 
tissu  nerveux  est  plus  considérable  pendant  rétal  de  fonctionnement 
que  pendant  Tétat  de  repos. 

Ces  faits  montrent  la  possibilité  de  rapparîtion  de  l'anémie  cfcz 
les  sujets  qui  se  livrent  à  des  travaux  intellectuels  immodéi'és»  ckï 
ceux  qui,  sous  F  influence  d'airections  morales,  de  chagrins,  de 
préoccupations  incessantes  ont  le  système  nerveux  dane  m  état 
permanent  de  surexcitation,  La  privation  de  sommeil  joue  un  rèk 
analogue  et  peut  amener  Fanémie  par  le  même  mécanisme- 
Mais,  comme  l'a  parfaitement  indiqué  M.  Sée,  et  comme  rciil 
prouvé  les  recherclies  des  physiologistes,  le  système  nerveux,  aprr.^ 
des  excitations  excessives,  perd  ses  propriétés  biologiques, au  mùim 
pour  un  certain  temps.  M  en  résulte  alors  une  sorte  d'épiiisenieJiÉ 
nerveux  f[ui  fait  sentir  ses  effets,  non-seulement  sur  les  fondions  de 
la  vie  animale,  mais  bientôt  aussi  sur  les  fonctions  de  la  vie  vé^éla- 
tive.  Dans  ces  cas,  Tinnervation  du  grand  sympathique  est  bienlôt 
en  sounVance,  ainsi  que  toutes  les  fonctions  qui  lui  sont  dévoluiN 
C'est  alors  que  se  montrent,  dans  le  rbythme  de  la  respiration  et 
dans    celui    des    battements    cardiaques,  des    modifications  qui 
entravent  la  nutrition  gazeuse  du  sang  par  le  mécanisme  que  vous 
connaissez;  c'est  alors  qu'apparaissent  ces  dyspepsies  d'origine  ner- 
veuse liées,  selon  toute  probabilité,  à  un  défaut  de  sécrétion  du  suc 
gastrique,  puis  ces  troubles  dans  les  sécrétions  biliaire,  pancréati- 
que et  intestinales,  entravant  la  digestion  dans  l'intestin  et  déterrai- 
nant  en  conséquence  une  diminution  forcée  dans  rabsorption  ali- 
mentaire. D'après  cela,  il  est  facile  de  comprendre  comment  les 
sujets  dont  le  système  cérébro-spinal  est  épuisé  par  une  surexcita- 
tion excessive  arrivent  à  Talimentalion  insuffisante  et  à  l'anémie; 
selon  toute  probabilité,   c'est  à   un  mécanisme  du  même  genre 
qu'il  faut  rapporter  ces  anémies  apparaissant  après  les  excès  de  • 
coït  ou  de  masturbation,  en  dehors  toutefois  des  pertes  résullaol 

(1)  Byasson,  Relation  entre  l'activité  cérébrale  et  la  composition  des  urines^  186^* 
(t2)  FJint,  Recherches  expérimentales  sur  une  nouvelle  fonction  du  foie^  etc.,  \^^- 
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pour  Torganisme  d'une  dépense  trop  considérable  de  liquide  sper- 
malique.  Les  anémies  des  hystériques  et  des  hypochondriaques,  sui- 
vant la  juste  remarquede  M.  Sée,  rentrent  aussi  dans  cette  catégorie. 
Le  fonctionnement  des  muscles  consomme  aussi  une  grande 
quantité  de  matériaux  nutritifs.  Les  échanges  matériels  qui  se 
font  dans  le  tissu  musculaire  pendant   la  contraction  sont  dé- 
montrés par  les  faits  suivants  :  La  contraction  musculaire  est  une 
sourœ  de  chaleur  comme  Font  prouvé  les  recherches  de  Béclard, 
d'Helmholtz  et  d'autres  auteurs.  Cl.  Bernard  a  fait  voir  que  le  sang 
revenant  d'un  muscle  après  sa  contraction  est  plus  chaud  que  celui 
qui  y  pénètre  et  que  le  sang  revenant  d'un  muscle  qui  ne  s'est  pas 
contracté.  Les  muscles  des  mammifères,  après  une  contraction  téta- 
nique de  dix  minutes,  présentent  une  élévation  thermique  de  5""  et 
plus  d'après  Billroth  et  Fick  (l).Le  muscle  contracté  consomme 
une  plus  grande  quantité  d'oxygène  que  le  muscle  au  repos,  comme 
l'a  établi  Cl.  Bernard;  el,  suivant  Ludwig  et  Sczelkow  (2),  tandis 
que  le  sang  veineux  du  muscle  au  repos  ne  contient  que  8,53  d'oxy- 
gène pour  100  de  moins  que  le  sang  artériel,  le  sang  veineux  du 
muscle  en  activité  en  contient  12,8  pour  100  de  moins  que  le  sang 
artériel.  Le  muscle  en  activité  produit  une  plus  grande  proportion 
d'acide  carbonique  que  le  muscle  en  repos  ;  dans  le  cas  d'un  muscle 
séparé  des  centres  nerveux  et  par  conséquent  dans  Tétat  d'inactivité 
complète,  le  sang  revient  rouge  par  les  veines.  En  moyenne,  le  sang 
veineux  du  muscle  au  repos  ne  renferme  que  6,71  pour  100  d'acide 
carbonique  de  plus  que  le  sang  artériel,  tandis  que,  pour  le  muscle 
en  activité,  cette  différence  s'élève  jusqu'à  10, 79  pour  100.  Le  tableau 
suivant,  extrait  de  Ludwig  et  Sczelkow,  établit  ces  résultats  de  l'acti- 
vité musculaire. 


ECHANGES  GAZEUX  DANS  LE  MUSCLE. 
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i5,23 

6J0 

«,40 

28,6 

35,3 

39,3 

(\)  Billroth  und  Fick,  Schweiier  Vierteljahr.t  i^GS. 

(2)  Ludwig  et  Sczelkow,  cités  par  Wundt,  Éléments  de  physiologie  humaine,  trad. 
franc.,  1871 
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D'autres  modilkatioDs  chimiques  se  produisent  encore  dans  1^ 
musiles  du  fait  de  leur  conlraelion.  Comme  l'a  fait  voir  Du  Bois- 
Rcymond  (1),  le  muscle,  alcalin  au  repos,  devient  acide  quand  il  s'est 
contracté,  et  ce  nouvel  étal  chimique  est  dû,  selon  toute  probabilité, 
à  la  production  d'aride  sarcolaclique.  En  même  temps,  la  proportion 
des  produits  de  dénutrition  est  augmentée  puisque  la  créatine  et  h 
créatinine,  dont  le  poids  commun  dans  les  muscles  au  repos  e  est 
que  18  pour  100,  atteignent  ensemble,  après  bi  contraction,  le  cbiftre  - 
de  21  pour  100,  Ces  substances,  ainsi  que  la  sanlbine  et  rhypoxan*! 
thine  des  muscles,  proviennent  de  Toxydatioa  des  principes  albtt- 
minoides  du  tissu  musculaire  et  sont  versées  dans  le  sang  en  luême 
temps  que  les  albumines  du  sang  sont  puisées  par  le  musde  pour 
la  reconstitution  de  sa  propre  substance.  Ce  qui  prouve  encore  qu'il 
en  est  réellement  ainsi,  c'est  la  néœssîté  rie  la  circulation  intra- 
musculaire pour  le  mainïien  de  la  contractiliu'.  Comme  je  voysfai 
dit  dans  un  autre  partie  de  ce  cours,  les  expériences  anciennes  Je 
Swammerdam,  de  Sténon  et  de  Willis,  celles  plus  réceiiies  dcLoaget 
et  de  Vutpian,  celles  enfin  de  Krishaber  sur  la  ligaliire  élastique, 
ôot  prouvé  que  les  muscles  privés  de  sang  perdent  mpideniant  leur 
«ontracUlité. 

Enfin,  les  rechercbes  laites  sur  l'ensemble  des  écltanges  matériel 
dans  Torganisme  pr^ndanl  le  travail  musculaire  démcmtrcn»  ^■'"''►i'' 
une  abondante  consommation  de  matériaux  nutritifs.  Comnn^  Fa 
rtabli  Lavoisier  (-2),  la  consommation  d'oxygène  est  deux  lois  plus 
considérable  pendant  le  travail  que  pendant  le  repos  et,  d'après  les 
r.M'hercbes  de  Valcntin  (;3),  Andral  et  (îavarret  (4),  Snlitli  (5),  P»^t- 
lenkofcr  et  Voit  (0),  il  y  a  une  augmentation  corrélative  dans  le 
rejet  d'acide  carbonique;  suivant  ces  derniers  auteurs,  tandis  qu'au 
repos,  avec  une  alimentation  moyenne,  il  y  a  élimination  de  WO 
gr.  d'acide  carbonique  en  vingt-quatre  beures,  pendant  le  U^avail, 
cette  élimination  va  jusqu'à  113i  grammes.  De  plus,  et  malgré  les 
résultats  contradictoires  obtenus  par  Biscboll,  Rankc,  Pettenkofcr 
(^t  Voit,  les  rccberches  de  Byasson  ont  étal)li  qu'il  y  a,  pendant  le  , 
travail  musculaire,  augmentation  dans  la  proportion  de  l'urée  el 


(1)  Du  Bois-Kevmond,  UerUner  Monalsher.,  1850. 

(-2)  Lavoisier,  AciuL  des  sciences,  1789. 

(;î)  Valentin,  Lehrhuch  (1er  PliijsioL,  1817. 

(4;  Andral  et  Gavanvt,  .In»,  de  cliim.  et  de  phys.,  181:]. 

(5)  Smith,  Jounu  de  la  pInjsioL  de  V homme  et  des  animaux,  1800. 

(6j  Pellenkofer  und  Voit,  Miincher  Academieber.,  1866,  1867. 
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de  Tacide  urique  rendue  par  les  urines.  En  effet,  avec  un  ré- 
gime identique,  la  quantité  d'urée  étant  20,04  et  la  quantité  d'a- 
cide urique  étant  0,132  pour  vingt-quatre  heures  pendant  le  re- 
pos, on  voit  ces  quantités,  pendant  le  travail,  devenir  22,89  pour 
l'urée,  et  0,222  pour  Tacide  urique.  Ces  faits  prouvent  donc  que 
le  travail  musculaire  consomme  beaucoup  des  matières  non  azo- 
tées et  des  substances  albuminoides  contenues  dans  les  jnuscles, 
tous  principes  finalement  puisés  dans  le  sang,  milieu  intérieur  où 
vivent  les  éléments  musculaires  comme  tous  les  autres  éléments  de 
l'organisme. 

D'après  cela  il  est  facile  de  comprendre  comment  le  travail  mus- 
culaire exagéré  peut  entraîner  Tanémie  à  sa  suite.  D'une  part,  en 
effet,  en  consommant  une  grande  proportion  d'oxygène  et  produisant 
beaucoup  d'acide  carbonique  la  contraction  musculaire  porte  at- 
teinte à  la  nutrition  g<izeuse  du  milieu  intérieur;  d'autre  part  la 
consonunation  des  substances  albuminoïdes  et  le  rejet  dans  le  sang 
d'une  grande  quantité  de  produits  de  désassimilation  entravent  sa  nu- 
trition liquide  et  solide.  De  là  nécessité  d'une  réparation  appropriée 
pour  le  sang,  d'une  alimentation  suffisante  et  contenant  à  la  fois  des 
matières  albuminoïdes  et  des  matières  hydrocarbonées  puisque  le 
travail  musculaire  détruit  les  unes  et  les  autres  de  ces  substances. 
De  là  aussi,  pour  les  sujets  qui  travaillent  de  la  sorte,  la  nécessité 
de  la  respiration  dans  un  air  pur  et  suffisamment  renouvelé.  De  là 
enfin  la  production  de  l'anémie  quand  ces  conditions  ne  sont  pas 
remplies,  ce  qui  est  malheureusement  fréquent  chez  les  ouvriers  en 
général. 

L'exagération  des  sécrétions  physiologiques,  la  perte  de  ces  sécré- 
tions, l'établissement  de  sécrétions  pathologiques  sont  de  nouvelles 
causes  d'anémies  d'origine  spoliative  et  ces  anémies  sont  habituel- 
lement désignées  sous  le  nom  d'anémies  d'origine  secrétaire.  Nous 
allons  les  examiner  : 

Au  point  de  vue  de  leur  rôle  physiologique,  les  diverses  sécrétions 
de  l'organisme  doivent  être  divisées  en  deux  classes;  les  unes  sont 
des  humeurs  qui  renferment  les  principes  de  dénutrition  destinés 
à  être  rejetés  au  dehors,  ce  sont  les  excrétions,  urine  et  sueur;  les 
autres  sont  des  humeurs  servant  au  fonctionnement  des  divers  or- 
ganes ou  appareils  de  l'économie  ou  bien  à  la  génération  et  au  dé- 
veloppement du  nouvel  être;  ce  sont  les  sécrétions  proprement  dites. 
Indépendamment  de  ces  humeurs  physiologiques,  il  se  produit  sou- 
vent des  humeurs  pathologiques,  des  exsudats  divers,  apparaissant 
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sur  les  surfaces  de  Téconomie  ou  dans  rintimité  des  tissus  et  qui 
puisent  dans  le  sang  leurs  matériaux;  les  exsudais  des  muqueuse? 
des  séreuses,  la  suppuration  trouvent  ici  leur  place. 

Relativement  à  la  production  de  Tanémie  les  perles  de  soeur  ou 
d'urine,  pounu  que  ces  liquides  aient  leur  conslilulion  normale, 
ne  jouent  pour  ainsi  dire  aucun  rôle.  Ces  humeurs,  en  effet,  n'en- 
traînent au  dehors  que  des  sels  minéraux  et  des  produits  de  dénu- 
trition, urée,  etc.  Elles  ne  renferment  aucune  substance  organique, 
à  part  cependant  une  petite  proportion  d\ilbumine  contenue  dans 
la  sueur.  Cependant  Ton  sait  que  des  sueurs  très-prolongées  cl 
très-abondantes  affaiblissent  beaucoup,  comme  le  fait  se  remarque 
chez  les  phthisiques;  mais,  dans  ce  cas,  les  sueurs  ont  sur  la  pro- 
duction de  Fanémie  une  influence  bien  effacée  si  on  la  compare  à 
celle  de  la  maladie  principale. 

Il  n'en  est  plus  de  même  quand  les  urines  renferment  des 
matières  nutritives  ou  des  substances  albuminoïdes,  comme  dans 
le  diabète  ou  l'albuminurie.  En  étudiant  l'un  et  l'autre  de  ces 
processus,  je  vous  ai  montré  leur  influence  sur  la  production 
de  l'anémie.  Vous  savez  que,  chez  les  diabétiques  arrivés  à  la 
période  consomplive,  le  sang  est  atteint  et  dans  ses  substances 
albuminoïdes  et  dans  ses  {çlobulcs,  puisque  l'on  voit  Talbumine 
tomber  au  chiffre  de  62,54  pour  1000  et  les  hématies  descendre 
de  127,  chiffre  normal,  à  118,23  pour  1000.  Vous  savez  aussi  qae 
les  albuminuriques  présentent  une  môme  altération  du  milieu  inté- 
rieur, altération  que  révèle  d'une  manière  saisissante  leur  teint  pâle 
si  accentué  et  qui  consiste  également  dans  la  diminution  des  prin- 
cipes albuminoïdes  et  des  globules  rouges.  Comme  Tont  établi  An- 
dral  et  Gavarret,  en  effet,  l'albumine  du  sang  diminue  d'autant  plus 
que  les  urines  renferment  elles-mêmes  une  plus  forte  proportion  de 
cette  substance  et  on  la  voit  ainsi  tomber  de  70  à  65  et  50  pour 
1000.  Il  en  est  de  même  pour  les  globules  rouges  qui  de  127  peu- 
vent descendre  au  chiffre  de  61.  L'anémie  d'origine  albuminurique 
se  remarque,  vous  le  comprenez,  plus  spécialement  dans  le  cours 
de  l'albuminurie  permanente  et  surtout  dans  le  cas  de  néphrite  pa- 
renchymateuse  où  les  pertes  quotidiennes  de  principes  albuminoïdes 
sont  souvent  très-considérables.  On  l'observe  aussi  dans  la  dégéné- 
rescence amyloïde,  en  raison  surtout  des  altérations  concomitantes 
du  tube  digestif  qui  entravent  la  digestion  et  l'absorption,  comme  je 
vous  l'ai  déjà  dit. 

Dans  certains  cas  pathologiques  il  peut  se  faire  une  perte  plus 
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OU  mcîfis  abondante  des  liumeurs  diverses  du  hihe  di|iéslif.  Les  fis- 
tules salivaires,  les  paralysies  glcxsso-buccales,  rintoxiciiLionmercu- 
rielle  5onl  accompagnées  d'une  perle  de  salive,  mais  celle  perte  est- 
el/e  sufïjsanle  pour  délerniiner  l'anémie?  je  ne  le  crois  pas,  car, 
au  point  de  vue  de  son  élat  d'oi'ganisalion,  la  salive  est  une  humeur 
peu  importante.  On  n'y  trouve,  en  elTet,  qu'une  t'aible  propoi  lion 
de  matières  prolêiqnes  ;  la  salive  normide  ne  contient  que  de  l,;3i 
à  4  pour  KKHJdt*  ptyaline  et  pas  d'albumine.  Celte  dernière  subs- 
tance existe  à  l:i  vérité  à  la  dose  de  0,ti  à  7,77  i>our  lOCN)  dans  la 
salive  du  ptyalisme  mercuriel.  Mais  la  perle  de  la  salive  a  une  in- 
fluence réelle  sur  la  dig^^slion  [Kiisqu**,  Je  vous  Tai  indiqué,  celle 
humeur  concourt  à  la  furmalion  et  ;i  l'absorption  des  peptogencs  né- 
cessaires à  la  sécrétion  du  suc  gastrique.  I.es  perles  de  bile  devraienl 
théoriquement  entraîner  une  réelle  spoliation  du  sang  puisque  Ton 
sait  qu'une  nnlable  poi'tion  des  sels  biliaires  est  reprise  par  absorp- 
tion dans  le  canal  inleslinal,  puisque  Ton  sail  également  que,  chez 
les  anîmaui  à  qui  Ton  pratique  une  flslule biliaire,  il  va  dénutrition 
et  amaigrissement  très-rapides.  Mais,  comme  Ta  lait  justement  ob- 
server M*  Sée,  chez  rijomme,  les  vomissements  bilieux  ou  les  diar- 
rhées bilieuses  ne  durent  presque  jamais  assez  longtemps  pour 
amener  la  dénutrition  organique  et,  lorsqu'il  en  est  autrement,  ces 
vomissements  cl  ces  diarrhées  engendrent  à  leur  suite  uneinllam- 
mation  gastro-inleslinale  accompagnée  le  plus  souvent  de  tbarrbée 
muqueuse  a  laquelle  lanémie  doit  généralement  son  origine. 

H  en  est  auli'ement  de  la  perte  des  sécrétions  servant  a  la 
génération  ou  a  la  nutrition  du  nouvel  être.  Les  pertes  séminales, 
quelle  que  soit  leur  origine,  abus  de  coït,  maslurl>alion,  sperma- 
torrhée,  la  lactation  prolongée  ou  la  laclation  faite  par  des  lemmes 
hors  d'état  de  fournil'  a  la  production  du  lait  sont  bientiH  suivies 
d'une  anémie  qui  peut  devenir  d'une  gravité  sérieuse.  La  raison  en 
est  dans  la  constitution  même  de  ces  humeurs,  Kneiïet,  le  sperme  est 
de  tous  les  liquides  organiques  celui  qui  contient  le  plus  de  matières 
solides,  jusqu'à  IrïO  pour  1000,  On  y  trouve  des  éléments  anato- 
miques  en  grande  abondance,  des  spermatozoïdes,  des  cellules 
spliériques,  des  épitbéliums.  On  en  retire  une  matière  albuminoide 
analogue  à  Talbumine  et  connue  sous  le  nom  de  spermaline 
(llùnefeld).  De  njéme  le  laiL  conlienl  une  forte  proportion  de 
matières  albuminoïdes;  en  moyenne,  chez  la  femme,  on  y  trouve 
2,88  pour  100  de  caséine  et  0,  277  de  laclo-protéine;  la  moyenne 
du  sucre  y  est  représentée  par  le  chilTrc  de  4,00  pour  100  et  celle  des 
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corps  gras,  beurre  du  lait,  parle  chiffre  de  3,80  pour  iOO  (Doyère), 
Le  lait  est  donc  une  humeur  fortement  orçanîséc,  coatenant  tous 
les  principes  de  rahmentatlon  et  dont  la  prépaimion,  par  consé- 
quent, exige  une  grande  dépense  de  la  part  de  ror^nîsme 
féminin.  Si  Ton  ajoute  que  k  femme  nourrice,  suivant  les  re- 
cherches de  M*  Bouchaud  (1),  à  partir  du  quatrième  jour,  doit 
fournir  à  son  enfant  des  quantités  de  lait  qui  s'élèvent  pro^es^we- 
ment  jusqu'au  sixième  mois  de  550  à  950  grammes  par  54  heures; 
on  comprend  qu'il  y  ait  là  une  perte  réelle  qui  aboutira  bîcntôï  i 
i'anémie,  sî  elle  n*est  pas  compensée  par  une  alimentation  conve- 
nable. A  forfion^  il  en  sera  ainsi  dans  les  cas  dits  de  galaclorrl/ée. 
Dans  certains  de  ces  cas  observés  par  Guéncau  de  Unssy  (ïuh  pei1e 
de  lait  s'est  élevée  à  7  liti-es  pa  heures.  C'est  aloi-s  que  survient 
cette  anémie  consoraplive  décrue  far  Norton  et  que  Ton  appelle 
parfois  aussi  tabès  milrkum. 

Les  liquides  pathologiques  sont  les  eïsudats  séreux»  séfo-fikri* 
neus  ou  séro-puru lents,  les  exsudats  muco-purulents,  les  liquida 
kystiques  et  le  pus.  Ils  puisent  leurs  matériaux  clans  le  sang  liri- 
mêmcj  en  grande  partie  du  moins,  et  leur  production  un  trop 
grande  abondance  devient  une  perte  entraînant  à  sa  suite  Tanémie 
d'ori*îîne  spoliativo. 

Les  sérosités  se  pi  n(litist?nt  dnns  le  cas  rrhydropisie  du  ttssn  cellu- 
laire ou  des  cavités  séreuses  et  leur  abondance  est  parfois  considé- 
rable. Au  point  de  vue  de  leur  intluence  sur  l'apparition  de  l'ané- 
mie, on  peut  dire  qu'elle  est  liée,  d'une  part,  à  la  quantité  de 
l'humeur  produite,  d'autre  part,  à  la  composition  de  celte  humeur. 
Or,  je  vous  l'ai  indiqué  dans  mes  leçons  sur  l'hydropisie,  sous  le 
rap|)ort  de  la  richesse  des  sérosités  en  principes  albuminoïdes,  on 
peut  admettre  la  s<'ric  décroissante  suivante  :  bydrocéle,  hydrolho- 
rax,  liydropéricarde,  astile,  œdème,  hydrocéphale.  Il  en  résulte 
(jue  la  perte  supportée  par  l'ori^anisme  et,  par  conséquent,  la  ten- 
dance ;'i  l'anémie  sera  d'autant  plus  {grande  qu'il  s'agira  d'unehumeur 
plus  élevée  dans  la  série  sus-indiquée.Toutelbisla  quantité  d'humeur 
perdue  aura  une  valeur  notable  et  dans  les  cas  d'ascile,  par  exemple, 
quand  dos  ponctions  fréquemment  répétées  auront  extrait  de  l'orga- 
nisme d'énormes  quantités  de  sérosité,  il  y  aura  par  le  fait  nn^ 
cause  puissante  d'anémie. 


(1)  Boucliaiid,  De  la   mort  par  inanilion  et  études  e.ip}rim.'nt(il€s  sur  la  nutnt^>^ 
chei  le  nouveau-néy  -1804. 
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Le^  eistidats  séro-fibrineux,  séro-piinilents  et  sann;itînolenl$ 
luront  encore  une  action  plus  grande  sur  l'aiiparilion  de  l^anémie. 
Ces  humeurs,  en  -  eilet,  renferment  loujoui^s  une  proportion  de 
mlières  albuminoïiles  plus  considérable  que  les  sérosités  ordi- 
lajres;  elles  conliennenL  de  la  liljrine,  et  Ton  y  Irniive  des  leuco- 
ytes  ou  des  globules  ronges  plus  ou  moins  abondants.  Ces  particu- 
arltés  de  constitution  entraînent  une  perte  beaucoup  plus  importante 
>our  Torganisme.  Ici,  du  reste.  Toi  igine  de  Texsudat  influe  encore 
5U1'  sa  conslilntion;  les  exsudais  de  la  [dèvre  contiennent  plus  de 
:>rii]ctpes  albuminoïdes  que  ceux  des  autres  séreuses;. aussi  Tanéraie 
i'obsene-l-elle  plus  rapidement  à  la  suite  des  pleurésies. 

Les  liquides  kystiques  dont  la  produrlion  peut  être  suivie  d*ané- 
(lie  en  raison  de  la  pei'te  qu'elle  dr'ierrnîne  pour  Torganisme  sont 
lius  spécialement  les  liquides  des  kystes  ovariques.  Plusieurs 
auses  concourent  à  produire  cet  eiïet.  IVune  pari,  les  kystes  dont 
l  s'agit  atteignent  un  volume  considéridib';  d'autre  part,  leurs 
liquides  sont  très-ricbes  en  matières  albuminoïdes;  les  analyses  de 
M.  Méhu  (1),  qui  rmt  porté  sur  un  grand  nombre  de  cas,  donnent 
ic  S8  à  5;]  pour  1000  de  ces  subslances.  Enfin,  comme  la  )ilupart 
ieces  humeurs  se  reproduisent  après  la  ponction  du  kjste,  on  com- 
^ftad  que  Tanéniie  s'établisse  cbez  les  personnes  à  qui  cette  opéra- 
tion a  dû  être  pratiquée. 

La  suppuration  abondante  et  de  longue  durée  a  été  de  tout 
temps  considérée  comme  une  cause  trés-irnporlante  d'anémie.  Cbcz 
les  sujets  qui  sont  porteurs  de  vastes  plaies^  d'ulcères  très-éten- 
dus,  de  naries  ou  de  nécroses  osseuses,  on  voit  s'établir  bientôt, 
en  effet,  un  état  patbologique  d'anémie,  caractérisé  par  la  faildesse, 
la  pâleur  générale  et  l'émaciation  qui  conduit  au  marasme  en  der- 
nière analyse.  Or,  si  vous  vous  reportez  à  l'étude  du  pus  que  nous 
avons  faite  aulrelbis,  vous  vous  rendiez  compte  de  rajiparition  de 
Tanémie  dans  ces  cas.  Le  pus  esl  constitué  par  un  liquide  spécial, 
sérum  du  pus,  tenant  en  suspension  des  leucocytes  en  plus  ou  moins 
grande  abondance.  Dans  le  sérum  les  matières  albuminoïdes  (albu- 
mine et  pyïne)  varient  depuis  11  i»oui'  1000  juscpi'à  i8  pour  UlOO; 
les  leucocytes,  qui  en  moyenne  existent  dans  le  pus  à  la  dose  de 
170  à  "290  pniir  1000,  conlieoncnt  jusqu'A  1/tO  pour  1000  de  sub- 

anees  protéiques.  De  là  une  perte  considérable  pour  l'économie 


1(1)  Guéncaii  de  Mus^y,  cilf^  pur  Cli.  Robin,  Ihimpurs  norwaîm  ei  morbitks, 
1(2)  Méhu,  Du  liquide  fJes  ktjstex  ovarif]ues  {àrch.  tjén,  de  métL,  184i9> 
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lorsque  le  pus  se  forme  abondamment  et  surtout  lorsque  la  suppura- 
tion continue  pendant  longtemps.  Je  vous  rappelle  ici  que  la  sup- 
puration prolongée  entraine  à  sa  suite  cette  dégénérescence  spéciale 
connue  sous  le  nom  de  dégénérescence  amyloïde  qui,  en  raison  des 
organes  qu'elle  frappe  :  estomac,  intestin,  foie,  rein,  amène  si  rapi- 
dement la  consomption  organique. 

Les  sécrétions  muco-purulentes,  quand  leur  abondance  est  no- 
table, exercent  aussi  une  influence.  Les  mucus  contiennent  à  Tétaide 
mucosine  des  principes  albumineux  donl  la  dose  peut  aller  jusqal 
50  pour  1000.  Quand  ces  humeurs  renferment  des  leucocytes  en 
abondance  (muco-pus),  leur  richesse  en  matières  protéiques  est  aug- 
mentée d'autant.  Les  catarrhes  muqueux  de  la  bronchite  chronique 
et  de  la  bronchorrhée,  ceux  de  la  leucorrhée  abondante,  peuv^ 
donc  être  l'origine  de  l'anémie.  J'en  dirai  autant  de  cette  expector»- 
tion  albumineuse  sur  laquelle  on  a  tant  écrit  dans  ces  dernières 
années  et  qui  apparaît  souvent  à  la  suite  de  la  thoracentèse.  Quand 
elle  dure  longtemps,  elle  peut  donner  lieu  à  une  anémie  consé- 
cutive. 

J'ai  réservé,  pour  en  parler  ici,  la  question  de  Tinfluence  de  la  diar- 
rhée sur  le  développement  de  l'anémie.  Au  point  de  vue  de  lanalure 
des  matières  diarrhéiques,  on  dislingue  les  diarrhées  en  diarrhées 
stercorales,  muqueuses  et  séreuses.  Les  premières,  quelles  que  soient 
leurs  causes,  n'entraînent  pas  l'anémie  par  les  pertes  qu'elles  imposent 
à  l'organisme;  mais  elles  s'opposent  à  l'absorption  des  matières  ali- 
mentaires et  leur  résultat  final  est  l'apparition  d'une  anémie  d'ina- 
nition. Les  secondes,  qui  sont  le  résultat  d'une  inflammation  soit 
aiguë,  soit  chronique,  déterminent  la  perte  de  quantités  plus  ou 
moins  considérables  de  mucus  intestinal  et  de  cellules  épithéUales. 
Quand  elles  durent  longtemps,  indépendamment  des  troubles  dans 
la  digestion  et  dans  l'absorption  qu'elles  occasionnent,  elles  font 
subir  à  l'organisme  une  perte  réelle  qui  se  traduit  plus  ou  moins 
rapidement  par  l'établissement  de  l'anémie.  Les  diarrhées  séreuses 
ont  une  influence  variable  suivant  leur  richesse  en  substances  albu- 
minoides.  Certaines  d'entre  elles,  celles  qui  suivent,  les  pui^atiCs 
salins,  paraissent  sans  action,  puisque,  les  analyses  de  C.  Schmidt(l) 
l'ont  prouvé,  elles  ne  contiennent  qu'une  très-faible  proportion, 
1,600  pour  tOOO,de  matières  protéiques.  On  peut  en  dire  autant  de 
celles  du  choléra.  Le  liquide  de  ces  évacuations  cholériques,  d'après 

(1)  G.  Schmidt,  cité  par  Ch.  Robin,  loc.  ciL 
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les  recberdies  d'Andral  (1),  de  Miahle  (2)  et  de  Papillon  (3),  ne 
renrerme  qu'une  très-minime  proportion  de  substances  albumi- 
noides;  parfois  même  il  ne  contient  que  des  traces  d'albumine.  Ce 
fait,  comme  l'observe  G.  Sée,  explique  facilement  le  peu  de  durée  et 
le  peu  d'intensité  de  l'anémie  des  cholériques  ainsi  que  la  prompte 
réparation  des  pertes  pendant  la  convalescence  de  ces  sujets.  Il  n'en 
est  plus  ainsi  de  la  diarrhée  de  la  dysenterie.  Dans  cette  maladie,  en 
effet,  les  maUères  sont  promptement  sanguinolentes  ;  elles  contien- 
nent nne  forte  proportion  de  mucus  et  des  leucocytes  qui,  en  raison 
de  leur  abondance,  leur  donnent  parfois  un  aspect  puriforme.  Il 
y  a  une  quantité  notable  de  cellules  épithéliales,  en  voie  de  dégéné- 
rescence graisseuse.  Une  grande  proportion  d'albumine  est  éliminée 
avec  ces  matières,  puisque  souvent,  après  les  avoir  filtrées  et  traitées 
par  l'acide  azotique,  on  voit  le  liquide  se  prendre  véritablement  en 
une  seule  masse.  Ces  pertes  entraînent  à  leur  suite  la  production 
d*une  anémie  qui  est  toujours  sérieuse  chez  les  dysentériques  et  qui, 
peut  même  aboutir  à  des  manifestations  hydropiques.  Dans  la  fièvre 
typhoïde  les  selles  diarrhéiques  contiennent  aussi  une  certaine  pro- 
portion de  substances  albuminoides  moindre  toutefois  que  dans  la 
dysenterie.  Cette  perte,  jointe  à  celle  du  mucus  existant  dans  les 
selles,  peut  avoir  une  ceilaine  influence  sur  l'apparition  de  l'ané- 
mie chez  les  typhiques. 

L'établissement  d'une  fonction  nouvelle  est  aussi  une  cause  d'ané- 
mie; c'est  ici  qu'il  faut  placer  ces  anémies  désignées  habituellement 
sous  le  nom  de  chloroses  et  auxquelles  la  prédominance  des  mani- 
festations nerveuses  imprime  un  cachet  tout  spécial.  Comme  l'ont  vu 
la  plupart  des  auteurs  anciens,  comme  l'a  indiqué  M.  Sée,  bien  qu'il 
ait  donné  une  trop  grande  extension  à  sa  manière  de  voir,  ces  chlo- 
roses sont  des  anémies  survenant  spontanément,  liées  au  développe- 
ment de  l'organisme  et  spécialement  à  ce  développement  de  la  puberté 
qui  aboutit  à  l'établissement  définitif  des  fonctions  de  la  reproduction. 
En  effet,  la  chlorose  apparaît  à  l'âge  de  la  puberté  et  se  montre  spé- 
cialement chez  les  jeunes  filles,  lors  de  l'établissement  des  règles, 
comme  le  prouve  le  nom  de  morbxis  virgineus  que  les  auteurs  an- 
ciens lui  avaient  donné.  C'est  donc  entre  quinze  et  vingt-cinq  ans 
qu'elle  se  montre,  en  raison  même  des  modifications  profondes  qui 

(1)  Andral,  Acad.  des  iciences,  iSl7. 

(2)  Miahle,  Acad.  des  sciences,  1851. 

(3)  Papillon,  Sur  les  humeurs  de  ffrovenance  cholérique  {Journal  de  l'anat.  et  de  la 
ph^.  de  Ch,  Robin,  1865j. 
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se  passent  à  celle  époque  dans  les  organes  de  la  généralion  ol  qui, 
chez  la  femme,  aboutissenl  à  rovulalion  et  à  la  mefi?itniaLion,e^ 
chez  rhorame  à  la  producUon  de  la  liqueur  sperma tique.  Elle  appa- 
raît plus  particulièrement  chez  les  femmes  ou  tout  au  moins, 
comme  Ta  indiqué  Axel  Lund  (1),  persiste  plus  longtemps  diez 
elles j  en  raison  des  conditions  hygiéniques  dans  lesquelles  elles 
vivent-  Les  hommes,  en  eiïet,  ont  une  vie  plus  for  lit  jante  à  tous 
égards.   Ils  se  livrent  à  des  travaux  musculaires  variés,  sorteat 
beaucoup  en  g^énéral  et  ont  une  nourriture  plus  aboacknte  et 
plus  substantielle.  Leur  constitution  les  expose  moins  à  cet  élat 
de  nervosisme  qui  distingue  les  femmes  et  qui  les  dispose  davan- 
tage aux  émotions  vives  si  préjudiciables  au  fonctionnement  régulier 
des  divers  appareils  de  la  vie  végétative.  Les  femmes  sont  placides 
dans  des  conditions  hygiéniques  tout  autres.  Dans  les  classes  pauvres 
comme  dans  les  classes  riches,  elles  ont  une  vie  sédentaire,  sonmi 
peu  et,  par  la  nature  de  leurs  travaux,  ne  se  donnent  que  fort  \m 
d'exercice  musculaire.  Du  reste,  la  richesse  de  leur  sang  en  glo- 
bules est  déjà  moins  grande  que  celle  du  sang  de  Thomme  et  il  y  a 
là  une  grande  cause  d'infériorité  au  point  de  vue  de  la  résistance 
aux  influences  des  causes  qui  peuvent  amener  l^anémie.  Vous  le 
Toyez,  d'après  cela,  je  considère  les  chloroses  comme  des  anémies    | 
de  développement,  mais  de  développement  gcncsique  seulement  et 
je  crois  qu'on  peut  avec  Parrot  (2)  les  désigner  sous  le  nomd\f«c- 
7nies  de  la  puberté. 

Une  autre  cause  d'anémie  d'origine  spoliative  s'observe  chez  la 
femme  en  étal  de  grossesse.  Elle  réside  dans  la  nécessité  pour  l'or- 
ganisme maternel  de  fournir  au  fœtus  les  matériaux  indispensables 
à  sa  nutrition  et  à  son  développement.  Ces  matériaux  doivent  cire 
puisés  dans  le  sang  maternel,  et,  somme  toute  la  perte  qui  en  ré- 
sulte est  considérable  puisque,  dans  un  temps  reJativement  courl, 
neuf  mois,  le  fœtus,  au  point  de  vue  de  son  poids,  passe  en  moyenne 
de  zéro  à  3  et  4  kilogrammes.  Aussi  chez  la  femme  grosse,  surtout 
à  partir  du  cinquième  mois,  le  sang  présente-t-il  les  altérations 
caractéristiques  de  l'anémie.  Dans  ce  sang,  comme  l'ont  étabH  xVndral 
et  (îavarret.  Becquerel  et  Rodicr,  le  chiffre  des  globules  s'abaisse,  et 
au  lieu  de  1-27  pour  1000  n'est  plus  que  de  ill  pour  1000.  Sui>-ant 


(1)  Axel  Liuid,  De  la  chlorose,  de  sa  nature  et  de  ses  causes  (Nord.  med.  /Ircfcir. 
1875). 
{H)  Parrot,  art.  Chlorose  du  Diction,  enajcl.  des  se.  méd.y  1875. 
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!  recherches  de  Regnauld,  cette  diminution  des  éléments  rouges 
^t  plus  importante  encore,  et  la  moyenne  ne  serait  que  de 
1  pour  1000.  Dans  ce  sang  l'albumine  diminue  pareillement 
d'après  le  même  auteur,  de  70  pour  1000,  son  chiffre  normal, 
sbe  à  68  dans  les  sept  premiers  mois,  et  à  66,4  dans  les 
IX  derniers  mois.  En  même  temps  il  se  produit  une  modi- 
ilion  dans  les  substances  albuminoîdes  du  milieu  intérieur, 
Klification  qui  porte  sur  la  plasmine  et  en  vertu  de  laquelle,  lors 
la  eoagulation  du  sang,  il  y  a  formation  d'une  plus  grande  quan- 
\  de  plasmine  concrète.  Comme  le  disaient  les  anciens  auteurs,  la 
-ine  est  augmentée  dans  le  sang  de  la  femme  enceinte,  on  en 
uve  de  4  à  4,8  pour  1000.  Cette  élévation  du  chiffre  de  la  fibrine, 
Qte  à  la  diminution  de  densité  du  plasma,  est  Torigine  de  la 
lenne  de  la  saignée  dans  ce  cas.  C'est  là  la  cause  de  l'erreur  dans 
uelle  étaient  tombés  les  anciens  qui,  considérant  l'existence  delà 
lenne  comme  un  signe  d'inflammation  et  croyant  à  un  état  plétbo- 
[ue  chez  la  femme  grosse,  avaient  été  conduits  à  user  si  largement 
la  saignée  dans  les  maladies  delà  grossesse.  Cette  erreur  a  été 
narquablement  et  victorieusement  combattue  par  Cazeaux,  vous 
savez.  Si  la  grossesse  produit  ainsi  l'anémie,  vous  comprenez 
nbien  son  influence  sera  grande  dans  les  cas  de  fœtus  jumeaux, 
s  grossesses  répétées  coup  sur  coup,  sont  aussi  une  des  causes  les 
as  fréquentes  d'anémie  spoliative  pour  la  femme. 
Les  anémies  dues  à  des  pertes  de  sang  ou  de  lymphe  sont  encore 
mentionner  dans  le  groupe  des  anémies  d'origine  spoliative. 
ins  mes  leçons  sur  les  hémorrhagies,  je  vous  ai  dit  que  la  perle 
bite  d'une  quantité  de  sang  égale  au  SO*  et  même  au  25"  du  poids 
i  corps  entraîne  la  mort  le  plus  souvent;  mais  qu'il  n'en  est  pas 
Qsi  quand  la  même  perte  de  sang  se  fait  lentement.  Je  vous  ai  dit 
l'à  la  suite  des  hémorrhagies  abondantes,  mais  non  moVtelles, 
)mme  après  les  petites  hémorrhagies  fréquemment  répétées,  l'ané- 
lie  générale  se  montrait,  et  l'étude  expérimentale  de  l'anémie  au 
oint  de  vue  des  altérations  du  sang  que  je  vous  ai  faite  au  début  de 
^leçons,  vous  a  fourni  la  preuve  de  cette  vérité. 
Toutes  les  hémorrhagies,  quelle  que  soit  leur  origine,  quel  que  soit 
mr  siège,  aboutissent  à  ce  résultat  du  moment  que  la  quantité  de 
ing  perdue  est  notable  et  que  la  réparation  ne  peut  se  faire  qu'avec 
întear.  Parmi  ces  hémorrhagies,  en  dehors  de  celles  qui  ré- 
ullent  de  lésions  traumatiques  des  vaisseaux,  et  qui,  vous  le  savez, 
euvent  être  primitives  ou  secondaires,  il  faut  signaler,  chez  la 
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femme  plus  spécialement,  les  pertes  mensuelles  quand  leur  abon- 
dance est  exagérée  ou  qu'elles  se  répètent  plusieurs  fois  dans  le 
même  mois,  les  hémorrhagies  de  la  grossesse  dues  le  plus  souvent 
aune  insertion  vicieuse  du  placenta,  celles  de  Taccouchenient,  quelle 
qu'en  soit  la  cause,  et  dont  l'abondance  est  parfois  si  considérable 
qu'elle  peut  mettre  la  vie  immédiatement  en  danger,  celles  de  la 
ménopause  qui  sont  souvent  très-abondantes,  celles  enfin  qai  résul- 
tent de  lésions  matérielles,  tumeurs  diverses  de  la  matrice.  Dams  les 
deux  sexes,  il  faut  citer  les  hémorrhagies  hémorrhoïdaires,  Tépista- 
xis,  les  hémoptisies  d'origine  cardiaque  ou  pulmonaire  (tuberculose 
spécialement),  l'hématémèse  causée  par  l'ulcère  simple  ou  le-cancer 
de  l'estomac,  les  entérorrhagies  fréquentes,  dont  la  cause  réside  dans 
des  ulcérations  cancéreuses  ou  non  de  l'intestin  et  souvent  aussi  dans 
la  cirrhose  hépatique  qui,  par  l'obstacle  qu'elle  oppose  à  la  circulatimi 
dans  le  foie,  élève  la  pression  sanguine  dans  les  capillaires  de  l'in- 
testin jusqu'à  déterminer  leur  rupture.  Doivent  être  mentionnées 
également  ces  hémorrhagies  qui  se  produisent  dans  certaines  affec- 
tions spéciales,  telles  que  le  scorbut,  le  purpura,  rhémophille  et 
qui,  en  raison  de  leur  fréquence  et  parfois  de  leur  abondaiû»,  amè- 
nent rapidement  l'anémie.  Â  propos  de  ces  anémies  d'origine  bé- 
morrhagique  j'appelle  votre  attention  sur  ce  fait  important.  11  ne 
faut  pas  juger  de  la  valeur  d'une  hémorrhagie,  au  point  de  vue  de 
l'apparition   de  Tanémie  consécutive,  en  ne  tenant  compte  que 
de  la  quantité  de  sang  perdue.  L'âge  des  sujets,  le  sexe,  les  con- 
ditions hygiéniques,    l'étal  antérieur,  l'état  présent  de  santé  ou 
de   maladie,   la  nature  fébrile  ou  non  de  la  maladie  existante, 
l'état  des  fonctions  digestives  du  sujet  seront  autant  de  causes 
qui  modifieront  l'influence  exercée  par  une  même  perte  de  sang 
sur  la  production  de  l'anémie  consécutive,  vous  le  con^Nrenei 
facilement. 

Les  pertes  abondantes  de  lymphe  produisent  des  effets  som- 
blables.  Vous  le  savez,  la  lymphe  est  une  humeur  constituante 
(Ch.  Robin)  qui  représente  l'excédant  du  plasma  sanguin  issu  des 
vaisseaux  capillaires  et  n'ayant  pas  servi  à  l'assimilation  des  élément» 
anatomiques  d'une  part,  et  d'autre  part  qui  apporte  au  sang  des 
principes  formés  de  toute  pièce  dans  les  ganglions.  Cette  humeur 
est  particulièrement  riche  en  substances  albuminoldes,  puisque, 
d'après  les  analyses  de  Wurtz,  la  proportion  de  ces  substances  varie 
entre  22  et  77  pour  1000.  On  comprend  donc  que  la  perte  d'une 
proportion  notable  de  lymphe  doive  entraîner  une  véritable  spolia- 
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tion  pour  le  sang  et,  comme  conséquence,  l'apparilion  de  l'ané- 
mie. Anssif  dans  les  cas  de  plaies  des  vaisseaux  lymphatiques 
suivies  de  lymphorrhagies,  dans  les  cas  de  rupture  de  varices 
lymphatiques,  si  l'écoulement  est  considérable,  s'il  persiste  un 
oortain  temps,  voit-on  l'anémie  s'établir.  Il  en  fut  ainsi  chez  une 
malade  observée  par  Desjardins  (4)  qui  eut  des  lymphoiThagies 
fréquentes,  durant  dix,  douze  et  même  quarante-huit  heures.  Il  en 
fut  ainsi  chez  une  malade  de  Fetzer(2)qui,  en  une  seule  fois,  perdit 
enTÎron  1750  grammes  de  lymphe.  Leberl  (3)  a  constaté  le  même 
fait  diez  un  sujet  porteur  de  varices  lymphatiques  du  scrotum  et 
qui,  toutes  les  six  semaines,  avait  une  perte  de  lymphe  d'environ 
500  grammes.  Les  anémies  d'origine  lymphatique  se  produisent 
plus  ou  moins  rapidement  suivant  la  fréquence  et  l'abondance  des 
pertes  subies  par  l'organisme. 

Dans  notre  troisième  groupe  étiologique  rentrent  les  anémies  de 
4:onwmpiion  ou  d'origine  dystraphique  : 

La  fièvre  est  par  elle-même  une  cause  d'anémie,  quelle  que  soit, 
<lu  reste,  son  origine  première,  qu'il  s'agisse  de  fièvre  nerveuse, 
de  fièvre  htlammatoire  ou  de  fièvre  infectieuse.- C'est  en  tant  que 
processus  fébrile  qu'elle  agit  et  en  augmentant  les  pertes  de 
rorganisme.  Si  vous  vous  reportez  à  mes  leçons  sur  la  fièvre,  cette 
nouvelle  cause  d'anémie  vous  apparaîtra  clairement.  La  destruction 
de  l'organisme  du  fait  de  la  fièvre  est  prouvée,  en  effet,  par 
l'augmentation  des  produits  de  dénutrition  :  urée,  acide  urique, 
acide  carbonique,  que  l'on  constate  pendant  la  fièvre.  Elle  est 
prouvée  de  même  par  l'amaigrissement  et  la  perte  de  poids  qui 
apparaissent  pendant  son  cours,  et,  je  vous  l'ai  dit,  M.  Sautarel  a 
établi  que  la  perle  de  poids,  pendant  l'évolution  du  processus 
fébrile  est  intimement  liée  à  l'élévation  de  la  température,  croît  ou 
diminue  comme  celte  élévation  elle-même.  Les  analyses  du  sang, 
du  reste,  montrent  combien  la  nutrition  de  ce  liquide  est  altérée 
par  la  fièvre.  Diminution  de  la  quantité  dos  gaz  du  sang,  surtout  de 
la  quantité  d'oxygène,  diminution  de  l'eau  et  des  chlorures,  augmen- 
tation des  principes  de  dénutrition  et  spécialement  de  l'urée, 
accroissement  de  la  fibrine  dans  certains  cas  et  diminution  de  l'al- 

(1)  Defjardins,  Note  sur  un  cas  de  dilatation  des  vaisseaux  lymphatiques  {Gai.  méd., 
1854). 

(t)  Felzer,cité  par  Lebert,  De  Vanémie,  oligocythœmiey  dysémit^  de  ses  diverses  formes 
tt  de  son  traitement  (Arch.  gén,  de  méd.t  1876;. 

(3)  Lebert,  lac.  cit. 
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bumine,  telles  sont  tes  lésions  que  Ton  obsen^e  alors  dans  le  sang. 
Aussi,  quand  la  fièvre  dure  un  ceilain  tenip.s,  les  globules  roujres 
sont  eux-mêmes  atteints  cl  diminuent  de  nombre.  Des  recherches 
récentes,  faites  par  M.  Kelsch  (1),  montrent  que  la  fièvre,  en  tant 
qu'élévation  de  la  température,  exerce  une  certaine  influence  des- 
tructive stu'  les  bématîes.  En  étudiant  les  altérations  du  saog  au 
moyen  du  compte-globules  dans  le  cas  de  Gèvre  pahidéenne,  cet 
auteur  a  prouvé  que,  dans  les  fièvres  simples,  la  destruction  «globu- 
laire est  en  rapport  avec  rinlensité  du  mouvement  fébrile^  comme  le 
montrent  les  observations  ci-dessons  que  je  lui  emprunte  : 

DESTIiPCnû?^  DES  GLOBCLE^  HOLGES  PAR  LA  FIKVHE. 
FIÈVRE  aUOTtDtEKNE* 

f  accèi  antérieurs  Im  H  et  7  octobre. 
Apyrexîe  le  8  iHtobre. 

!M  , . ,  .    4IH) 

g ' [''     \''     _[      g^^g    Olobutes  3,î«0.W 

M ..    il^O 


ÎO  —      ...       1  ^  g,-j„^ 


j     M *. Mm    Glùh\à\eÈ  f,hm,m 

''  "  •"  1     8... . ,.  38«* 

^.  )     Ih. 37<i 

^^  "  ■-•  1     a.., 3â«HJ 

13         —  ...        M.,. 37«8    CiùhiûmfJ^^m 

FIKVRE  Ol'OTIDIENNE. 

Fièvre   quotidienne   <lu  21    août  au  "2  septembre.    —    Apyrexie  jusquau  ". 
Fièvre  tierce  jusqu'au  11.  —  Fièvre  quoliiiienne  ensuite. 

i     M 3704 

12  septembre,   j     ^.  ««^^ 

^^  l  M iloO 

^"         ■"  ••*  I  S a8o8 

(  M :yM)    Globules  2,594,i<K) 

^*  ""  •■'   I  S 38o4 

l.-i  —  . . .  M 4I03     Globules.  ^^j^jO 

Apyrexie  jusqu'au  29. 

I.e  2G     Globules  2,491,000 

21)  —  . . .        S 40oO 

\     M 370O    Globulr^s  2,662,080 

^^'       "  •••  (    S 3700 

M 40^>0 

IT  octobre...   I     j^ 3.,3    c.lobules  2.5ii,204 

Ces  faits  démontrent  d'une  manière  très-complète  Tinfluence 

(1)  Kclscb,  Contribution  à  l'nnatomie  pathologique  des  maladies  palustres  «m/^'«'* 
ques  (Arch.  de  pliysiol.  norm.  et  patii.y  Masson,  1875;. 
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étioli^'que  de  la  fiëYi*e  dans  l'apparition  de  Tanémie.  Ils  font  voir 
que,  dans  les  maladies  inflammatoires,  aiguës  ou  autres,  comme 
dans  les  maladies  clu*oniques,  la  fièvre  doit  être  prise  en  sérieuse 
«ODsidération,  puisque,  à  elle  seule,  elle  est  une  cause  d'altération 
ponr  le  sang  et,  par  suite,  pour  l'ensemble  de  l'organisme. 

n  est  une  seconde  série  d'anémies  que  l'on  doit  placer  dans  ce 
groupe.  Elle  comprend  ces  altérations  du  milieu  intérieur  que  Ton 
pourrait  appeler  anémies  dystrophiques.  Ici  viennent  se  ranger  les 
anémies  du  rachitisme,  de  la  scrofule,  de  la  tuberculose  et  du  can- 
cer, anémies  dans  lesquelles  le  sang  atteint  dans  ses  éléments  glo- 
bulaires d*abord,  dans  ses  matières  albùminoïdes  ensuite,  s'altère 
de  plus  en  plus.  Je  veux  ici  vous  donner  une  idée  des  pertes  globu- 
laires du  sang  chez  les  tuberculeux  et  les  cancéreux.  D'après 
M.  Malassez  (1),chez  les  tuberculeux,  les  globules  rouges  diminuent 
de  nombre  dès  la  première  période.  Chez  les  hommes,  on  ne 
trouve  plus  que  4480000  globules  et  chez  les  femmes  plus  que 
3560000.  Mais,  plus  les  lésions  physiques  s'aggravent,  plus  aussi 
le  nombre  des  globules  diminue  et,  aux  périodes  ultimes  du  mal, 
on  tronve  alors  chez  Thomme  3560000  et  chez  la  femme  980000. 
D'après  le  même  auteur,  il  en  est  de  même  chez  les  cancéreux  où  l'on 
voit  la  diminution  globulaire  être  d'autant  plus  grande  que  l'affec- 
tion est  plus  avancée.  En  acceptant  comme  chiffres  normaux 
4500000  chez  l'homme  et  3500000  chez  la  femme^  on  trouve,  dans 
les  premiers  temps  du  cancer,  chez  l'homme  3  500  000  et  chez  la 
femme  2500000  et,  dans  les  dernières  périodes,  2500000  chez 
l'homme  et  i  500000  chez  la  femme.  C'est  encore  dans  cette  série 
étiologique  qu'il  faut  placer  ces  anémies  accompagnant  l'hypertro- 
phie de  la  rate  et  des  ganglions  lymphatiques,  qu'il  y  ait  ou  non 
leucocythémie  concomitante  et  notamment  l'auémie  de  la  maladie 
de  Hogdkin  dont  je  vous  parlerai  plus  tard.  Les  anémies  accompa- 
gnant les  lésions  graves  du  foie,  l'anémie  du  goitre  exophthalmique 
sont  dans  le  même  cas. 

Les  anémies  dues  à  la  pénétration  dans  Vorganisme  des  subs- 
tances toxiques  et  des  agents  infectieux  rentrent  dans  notre  qua- 
trième groupe  étiologique. 

La  plupart  des  poisons,  quand  leur  action  s'exerce  pendant  long- 
temps, dans  les  empoisonnements  chroniques  par  conséquent,  amè- 
nent une  diminution  dans  le  nombre  des  éléments  rouges  du  sang. 

(1)  Malassez,  Société  de  biologie,  1873. 
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Ceilains  d'entre  eux,  noLamnieat  \e  plomb»  le  mercure  et  générale- 
ment les  métaux,  paraissent  s'unir  aux  nialiéres  albuminoldes  du 
sang  pour  former  des  atbuminates  qui  sont  ensuite  éliminés  par  la 
voie  rénale  et  occasionnent  une  perte  de  malici-es  albujninojdes, 
D*aulres  semblent  agir  directement  sur  les  globules  qu'ils  détruisent 
d'emblée,  Mais,  quel  que  soit  le  mode  primitif  de  leur  action,  le 
résultat  définitir  est  toujours  Tanémie,  comme  je  vais  vous  le  mon- 
trer par  quelques  exemples. 

L'alcool  attaque  les  f^iobuïes  rouges,  les  déforme,  en  sépare  Thé- 
moglobine  et  les  détmit.  Ces  faits,  indiqués  déjà  par  Schultz,  ool 
reçu  confirmation  des  ex'Jiériences  de  Duménil  et  Pouchet  et  de 
celles    de    nombreux    autres    observateurs.    On    sait    que,  dans 
l'alcoolisme  chronique,  il  se  produit  une  anémie  réelle,  désipAe 
sous  le  nom  d'anémie  des  buveurs,  et  que  cette  anémie  s'accom- 
pagne le  plus  souvent  d'une  sléûtose   viscérale  très-prononcée. 
Chez  les  sujets  atteints  d'intoxication  piombique,  paieille  mhm 
se  remarque  et  le  sang,  atteint  profondément  dans  sa  ronslîtutioOt 
perd  ses  globules  à  tel  point  que  leur  nombre  est  souvent  dimi- 
nué  de  moitié,    comme   l'a    montré  M.    Malassez.    tVaprés  tet 
auteur,  du  reste,  rbjpoglobulie  d'origine  saturnine  paraît  pJus 
faible  chez  les  arthralgiques  ;  elle  est  plus  considérable  clieï  les 
pitralytiqiips  <H  so  montre   três-variahie   chez    les   cntérakiqu^^i. 
L'usage  prolongé  du  mercure  aboutit  au  même  résultat  qui  s'ob- 
sei*ve  et  chez  les  ouvriers  employés  à  la  labrication  des  produits 
mcrcuriels,  et  chez  les  sujets  prenant  ce  métal  dans  un  but  théra- 
peutique. Chez  tous,  comme  l'ont  indiqué  Trousseau  et  Pidoux(l), 
comme  Ta  démontré  Bretonneau  (i2)  par  des  expériences  sur  des 
animaux,  on  voit  se  produire  une  véritable  dissolution  du  san?  ca- 
ractérisée par  la  fonte  des  éléments  globulaires.  Ce   fait  a  élécon- 
lîrmé  récemment  par  les  recherches  expérimentales  et  cliniques  do 
Wilbouchewitch  (3).  Chez  les  animaux,  suivant  l'auteur,  le  mercure 
détermine  toujours  une  dégiobulisation  qui   est  progressive  alors 
même  que  les  doses  restent  constantes,  et  qui  persiste  tantquedure 
le  traitement.  La  perte  en  éléments  globulaires  est  souvent  très-i> 


(1)  Trous8(*au  cl  Pidoux.  Trailè  de  thérapeutique. 

(2)  Brctonneaii,  citô  par  Rollet,  art.  Mercuriellks  [maladies)  du  Diction,  encyci  dff 
se.  méd.,  Masson,  1873. 

(3)  Wilbouclicwilch,  De  l'influence  des  préparations  tnercurielles  sur  la  richesse  à 
xang  en  globules  rougea  et  en  globules  blancs  [Ardi.  de  phgs.  norm.  et  path.,  Masjon, 
1874). 
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pide  puisque,  en  douze  jours,  chez  un  lapin  qui  avail  avant  Texpé- 
rience  4484800  globules  par  millimètre  cube,  on  vil  ces  éléments 
tomber  au  chiffre  de  :2  700  000  et,  par  conséquent,  diminuer  déplus 
de  moitié.  Chez  les  syphilitiques  on  observe  deux  péifiodes  bien 
tranchées  dans  l'action  du  mercure  sur  le  nlilieu  intérieur.  Dans  la 
première,  on  voit  le  nombre  des  globules,  diminué  du  fait  de  la  sy- 
philis, augmenter  et  revenir  à  la  normale  ;  dans  la  seconde,  le  trai- 
tement continuant,  les  globules  diminuent.  Ces  faits  sont  importants 
à  coonaitre  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  des  maladies  véné- 
riennes. Voici  des  chiffres,  empruntés  à  Fauteur,  qui  montrent  clai- 
rement ces  différentes  actions^du  mercure  sur  le  sang.  Chez  des  sy- 
philitiques au  début  de  leur  affection,  le  traitement  mercuriel  aug- 
mente la  richesse  globulaire  du  sang  pendant  9  jours  au  moins  et 
pendant  21  jours  au  plus,  en  moyenne  donc  pendant  16  jours.  Pen- 
dant ce  temps,  la  moyenne  générale  des  gains  a  été  de  102450  glo- 
bules par  jour  et  par  millimètre  cube.  Après  cette  période  a  com- 
mencé la  déglobulisation  qui  a  été  telle  qu'en  12  jours  en  moyenne 
le  nombre  des  globules  était  revenu  ce  qu'il  était  avant  le  traitement. 
La  perte  moyenne  par  millimètre  cube  et  par  jour  était  alors  de 
133793  globules.  L'arsenic  en  usage  prolongé  aboutit  aussi  à  l'ané- 
mie et  il  en  est  de  même  des  alcalins^;  vous  savez  aussi  que  le  phos- 
phore détruit  rapidement  les  globules  rouges.  Ici  je  vous  rappelle 
que  le  passage  dans^le  sang  des  sels  de  la  bile  produit  des  effets  ana- 
logues, comme  l'ont  prouvé  les  recherches  de  Plattner,  d'Hoppe- 
Seyler  et  celles  plus  récentes  de  Fellz  et  Ritter.  J'ai  trop  insisté 
près  de  vous  sur  ces  effets  de.  sels  biliaires  pour  qu'il  soit  néces- 
saire d'en  parler  davantage. 

A  côté  des  anémies  déterminées  par  la  pénétration  dans  le  sang 
de  diverses  substances  toxiques,  il  faut  placer  celles  qui  se  produi- 
sent sous  l'influence  de  ces  poisons,  inconnus  dans  leur  nature,  et  que 
l'on  désigne  d'une  manière  générale  sous  le  nom  d'agents  infectieux. 
Les  maladies  infectieuses,  quelles  qu'elles  soient,  septicémies,  typhus 
variés,  fièvres  éruptives,  fièvres  paludéennes,  maladies  virulentes, 
telles  que  la  syphilis,  amènent  toujours  à  leur  suite  une  anémie  qui, 
dans  son  intensité,  est  en  rapport  avec  l'intensité  delà  maladie  elle- 
même.  Comme  exemple,  je  veux  vous  montrer  les  altérationsdu  sang 
dans  quelques^nes  de  ces  affections  : 

La  septicémie  expérimentale  représente  avec  raison  les  septicé- 
mies qui  se  développent  dans  l'organisme  humain  dans  les  cas  de 
puerpéralité  ou  dans  d'autres  circonstances.  Or,  voici  un  tableau 
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emprunté  à  Coze  el  Feltz  (I)  qui  vous  montre  bien  les  altéralions 
sanguines  sous  Tinfluence  de  cette  maladie. 

MODIFICATIONS  DU  SANG  DANS  lA  SEPTICÉMIE  (CHIENS). 

Sang  normal.  Suf  ■■Itilc 

Fibrine 1 ,98  8^ 

Globules 126,85  116,63 

Albumine 65,19  56,66 

Urée  el  extractif »  1,50 

Glycose ■  0,13 

Corps  gras 2,25  0,Î3 

SeU /  7,22  9,98 

Eau  et  perte. ...^ 790,50  8li,4î 

Comme  on  le  sait  depuis  longtemps  déjà,  mais  comme  Ta  dé- 
montré M.  Kelsch  dans  ces  derniers  temps,  il  est  pea  de  maladies 
qui  détruisent  les  globules  rouges  aussi  rapidement  et  d'ane  ma- 
nière aussi  considérable  que  les  fièvres  paludéennes  dans  les  fojers 
endémiques.  Souvent  Ton  voit  une  fièvre  simple,  quotidienne  on 
tierce,  produire,  dans  l'espace  de  20  à  30  jours,  une  oligocythémie 
telle  que  le  chiffre  des  globules  tombe  par  millimètre  cube  de 
6  000  UOO  à  1 000000  et  quelquefois  même  à  500000.  Au  débot  da 
mal,  cette  destruction  est  si  rapide  qu'en  24  heures  on  peut  voir  des 
sujets  perdre  jusqu'à  1000000  d^unités  globulaires.  Ces  faits  s'ob- 
servent plus  spécialement  dans  les  fièvres  intermittentes  à  accès  pe^ 
nicieux. 

La  syphilis,  à  son  tour,  produit  pareillement  l'anémie,  et  cela  dés 
le  début  du  mal.  Dans  ces  cas,  indépendamment  de  l'action  du  viras 
sur  le  sang  lui-même,  on  peut  encore  invoquer  comme  cause  d'ané- 
mie les  altérations  des  ganglions  lymphatiques  dont  l'action  sur  la 
lymphe  se  trouve  entravée.  Quoiqu'il  en  soit,  du  reste^il  estcertaôn, 
comme  l'ont  montré  Ricord  et  Grassi,  que  la  déglobulisation  s'ob- 
serve dès  le  début  et  qu'elle  fait  des  progrès  jusqu'aux  dernières  pé- 
riodes du  mal.  M.  Wilbouche\îvitch,  dans  le  travail  que  je  vous  ci- 
tais tout  à  l'heure,  a  bien  établi  cette  destruction  globulaire  dans 
les  premiers  temps.  D'après  ses  recherches,  en  moyenne,  les  pertes 
en  éléments  rouges  seraient,  par  millimètre  cube  de  sang  et  par  jour, 
de  229405  unités  globulaires. 

(1)  Goze  et  Felts,  Reeherehet  diniques  et  eoipérmentaUi  iur  la  fnrétenee  det  kifit^ 
«otr»  et  Véiat  du  utng  dans  les  mo/odies  mfectieutett  1871. 
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Les  lésions  analomiques  que  Ton  obsei-ve  chez  les  anémiques  et 
qui  paraissent  être  le  résultat  de  Tanémie  elle-même  doivent  être 
étudiées  dans  le  sang  et  dans  les  divers  organes  de  Féconomie. 

A  Fautopsie  des  anémiques  la  quantité  de  sang  renfermée  dans 
le  système  vasculaire  parait  moins  grande  que  chez  les  autres  sujets  ; 
le  cœur  gauche,  les  artères  sont  complètement  vides  et,  dans  les 
veines  on  ne  trouve  qu'une  très-faible  proportion  de  sang  ;  quel- 
quefois même,  comme  l'ont  montré  Halle,  de  Haen  et  Lieutaud,  il 
n'y  a  dans  les  vaisseaux  qu'un  peu  de  sérosité  rougeâtre.  Cependant 
cette  vacnité  plus  ou  moins  complète  du  système  circulatoire  après 
la  mort  ne  peut  pas  nous  renseigner  d'une  manière  certaine  sur  la 
quantité  de  sang  qui  existait  pendant  la  vie.  Il  ne  faut  pas  oublier, 
en  e£fet,  que  les  autopsies  ne  se  pratiquent  guère  que  24  heures 
après  la  mort  et  que,  pendant  tout  ce  temps,  surtout  quand  le  sang 
est  altéré  dans  sa  constitution  comme  il  l'est  dans  certaines  anémies, 
le  liquide  intravasculaire  peut  s'infiltrer  dans  les  tissus  et  par  con- 
séquent échapper  à  l'estimation  quantitative.  Quand  on  trouve  du 
sang  coagulé  dans  les  vaisseaux,  les  caillots  sont  petits,  mous,  peu 
colorés,  quelquefois  complètement  incolores. 

Des  tentatives  ont  été  faites  pendant  la  vie  pour  estimer  la  dimi- 
nution de  quantité  du  sang  chez  les  anémiques.  Elles  ont  porté  sur 
l'anémie  d'inanition  et  ce  sont  plus  particulièrement  des  tentatives 
expérimentales.  C'est  ainsi  que  Chossat,  Bidder  et  Schmidt  et,  dans 
ces  derniers  temps,' M.  Malassez  (1)  ont  signalé  une  diminution  de  la 
masse  sanguine  chez  les  animaux  inanitiés  ;  cependant,  comme  je 
vous  l'ai  dit  déjà,  si  la  quantité  pondérable  de  sang  diminue  alors, 
la  perte  ne  parait  pas  être  plus  considérable  que  celle  des  autres 
tissus  et  le  rapport  de  la  masse  du  sang  au  poids  du  corps  ne  semble 
pas  notablement  changé.  Des  recherches  cliniques  ont  été  tentées 
dans  cette  même  voie  par  M.  Bouchaud  chez  les  nouveau-nés  ina- 
nitiés. L'auteur  a  vu  que,  chez  eux,  le  rapport  du  poids  du  sang  à 
celui  du  corps  est  de  -^,  tandis  qu'il  est  de  -^  chez  les  nouveau- 
nés  d<mt  la  nutrition  se  fait  dans  de  bonnes  conditions. 

Nos  données  sur  les  modifications  des  qualités  du  sang  sont  plus 
précises.  Une  saignée  pratiquée  chez  l'anémique  donne  un  sang 
d'un  rouge  plus  clair  qu'à  l'état  normal  et  dont  le  caillot,  très-petit 
et  peu  coloré,  nage  dans  une  sérosité  très-abondante.  La  densité  du 


(1)  Malassex,  Redierches  sur  quelques  variations  que  présente  la  masse  totale  du  sanç 
{Arch,  dephys,  norm.  etpath.,  Masson,  1875). 
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sang,  qui  à  lï tat  normal  varie  entre  1045  et  10/5,  est  constammenl 
abaiss<5e  dans  ranémie.  A  la  suite  de  saignées  successives,  Bouillaud 
a  vu  la  densilé  de  ce  liquide  tomber  de  7  degrés  de  raréométre  de 
Raumé  à  5  degrés  et  demi  et  même  5  degrés  un  quart,  et  Denis,  qui 
admettait  1075  pour  la  densité  du  sang,  a  noté  1045  chez  les  ané- 
miques* L'eau  du  sang  augmente  et  monte  de  781  à  800  et  882 
pour  1000. 

Comme  l'ont  signalé  tous  les  atiLeurs  depuis  les  mémorables  tra- 
vaux d' And  rai  et  Gavarret,  le  sang  des  anémiques  renferme  constam- 
ment une  proportion  de  globules  rouges  inférieure  à  la  proporlioa 
physiologique.  Dans  ranémie  commençante^  d'après  Andral,  au  Um 
de  128  pour  1000  de  ces  éléments,  on  ne  trouverait  plus  que  108  et 
ce  chiffre  tomberait  a  05  dans  Tanémie  confirmée  et  jusqu'à  58  dans 
Fanémie  profonde.  Pour  Becquerel,  qui  fixait  à  135  le  chiffre  nor- 
mal  des  hématies,  il  y  aurait  trois  degrés  dans  les  perles  globulairt\^. 
Dans  l'anémie  légère,  les  éléments  rouges  se  maintiennent  enlre  IJO 
et  100  pour  1000  de  sang;  dans  ranémie  médiocre  entre  100  et 80 
et,  dans  Tanémie  considérable,  ils  tombent  à  80  et  même  à  W 
pourlWO, 

Non-seulement  on  observe  une  diminution  dans  la  quantité  de 
globules  rouges  pendant  Fanémie,  mais  ces  éléments  paraissent 
subir  des  cliangements  dans  leur  constitution.  Uéja  Andni!  avait 
noté  ces  modifications  chez  les  chlorotiques  et  avait  trouvé  les  hé- 
maties plus  petites  qu'à  Tétat  normal;  VirchowetSchultz  ont  insisté 
sur  le  même  fait  ainsi  que  Valentin  et  R.  Wagner;  mais  ces  travaux 
n'avaient  pas  fixé  définitivement  la  question  qui  vient  d'être  complè- 
tement élucidée  par  les  belles  recherches  de  M.  Ilayem  (1),  ainsi  que 
vous  allez  le  voir. 

Cet  auteur,  étudiant  les  caiaclères  analomiques  du  sang  dans  les 
anémies,  a  montré  les  faits  suivants  :  Après  avoir  établi  que,  dans  le 
sang  normal,  on  trouve  des  globules  de  trois  dimensions, des  gnnd> 
mesurant  en  moyenne  0""",0085,  des  moyens  mesurant  O""',0075, 
des  petits  n'ayant  que  0""",0065  et  en  proportion  telle  que,  sur 
100  globules,  il  y  a  75  moyens,  12  grands  et  12  petits,  il  montiv 
qu'au  point  de  vue  des  variations  dans  le  volume  de  ces  éléments 
chez  les  anémiques,  il  faut  distinguer  les  anémies  aiguës  des  ané- 
mies chroniques.  Dans  l'anémie  aiguë,  en  eftet,  les  dimensions  des 
hématies  restent  normales  ainsi  que  le  rapport  numérique  enlre 

(Il  Hayem,  loc.  cit. 
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leurs  variétés  de  grosseur.  Au  contraire,  dans  les  anémies  chroniques, 
on  rencontre  presque  toujours  des  globules  plus  petits  que  les  petits 
globules  du  sang  noi*mal  ;  on  en  trouve  en  assez  grand  nombre  qui 
n'ont  que  0— ,0045,  0'^,00;:18,  0-",0033;  de  plus  on  trouve  des 
hématies  plus  volumineuses  que  les  plus  grands  éléments  du  sang 
normal  ;  ces  globules,  que  Ton  pourrait  appeler  globuks  géants^  sont 
moins  épais  que  les  globules  ordinaires,  moins  nettement  aplatis 
à  leur  centre  et  mesurent  en  moyenne  0"",010  à  0'"'",012;  il  en  est 
qui  atteignent  jusqu'à  0"**,014.  Les  rapports  numériques  entre  les 
éléments  de  grosseur  variée  sont  changés  également,  et  la  proportion 
de  petits  globules  est  beaucoup  plus  considérable;  ordinairement 
on  trouve  de  1/3  à  4  pour  100  de  globules  géants.  Il  résulte  en 
somme  de  ces  modifications  que  c  dans  tous  les  cas  d'anémie  chro- 
nique d'une  certaine  intensité,  la  moyenne  des  dimensions  globu- 
laires est  toujours  inférieure  à  la  normale  et  que,  par  suite,  pour  un 
même  nombre  d'unités  globulaires,  la  masse  totale  est  toujours  di- 
minuée. En  même  temps  que  les  hématies  diminuent  de  volume, 
elles  varient  de  forme  et  perdent  de  leur  consistance  et  de  leur  cou^ 
leur.  > 

Mais  M.  Hayem  ne  s'est  pas  borné  à  ces  résultats.  Reprenant  les 
recherches  de  M.  Quinquaud  (1),  qui  a  dosé  l'hémoglobine  dans  le 
sang  des  anémiques  et  montré  que  cette  substance  peut  descendre 
de  125  à  lâO  grammes  pour  1000,  son  chiffre  physiologique,  jusqu'à 
57  dans  la  chlorose  et  même  à  40  et  38  dans  la  cachexie  cancé- 
reuse, il  a  étudié,  comme  l'avait  fait  Duncan  (2),  le  pouvoir  colo- 
rant des  globules,  en  a  déduit  la  richesse  du  sang  en  hémoglobine 
et  prouvé  que  l'îinémie  commence  quand  l'hémoglobine,  dont  la 
quantité  conventionnelle  est  égale  à  1  dans  le  sang  le  plus  riche, 
tombe  au  chiffre  de  0,66  et  au-dessous.  On  peut  la  voir  ainsi  des- 
cendre jusqu'à  0,125  et,  dans  les  anémies  profondes,  elle  est  environ 
huit  fois  moins  abondante  qu'à  l'état  normal.  La  numération  des 
globules  dans  1  millimètre  cube  de  sang  a  fourni  encore  de  nou- 
velles données  à  l'auteur.  Chez  l'homme  adulte  et  bien  portant,  de 
vingt  à  quarante  ans,  on  trouve  le  matin  à  jeun  en  moyene  5  500  000 
globules  rouges;  mais,  dans  la  majorité  des  cas,  chez  les  anémiques, 
ce  chiffre  n'est  pas  atteint.  Si  Tanémie  est  très-intense  et  surtout 
si  elle  a  suivi  une  marche  rapide,  la  diminution  est  considérable; 

(1)  Quinquaud,  Variation»  de  l'hémoglobine  dans  )es  maladies  (Acad.  des  «c,  1873). 

(2)  Duncan,  Beilragé  *ur  Pathologie  und  Thérapie  der  OUorase,  1867. 
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dans  un  cas  d'anémie  paludéenne,  il  n'y  avait  que  H84750  élé- 
ments globulaires;  dans  un  cas  de  purpura  ce  chiffre  était  des- 
cendu à  1000  000.  Cependant,  dans  les  anémies  ordinaires,  sou- 
vent le  nombre  des  globules  diffère  peu  de  l'état  normal;  puisque 
l'on  trouve  5000000  et  même  5500000.  Mais  dans  ce  sang, 
malgré  la  quantité  d'unités  globulaires,  le  pouvoir  colorant  et  par 
conséquent  la  proportion  d'hémoglobine  a  diminué  de  telle  sorte, 
comme  le  dit  M.  Hayem,  qu'il  y  a  constamment  c  un  défaut  de  con- 
cordance entre  le  nombre  des  éléments  colorés  et  le  pouvoir  colo- 
i*ant  du  sang  >.  11  en  résulte  donc  qu'en  somme  la  caractéristique 
de  l'anémie  réside  plus  spécialement  dans  la  diminution  de  rhémo- 
globine  dans  le  mitien  intérieur,  et  que  la  mesure  exacte  du  degré 
de  l'anémie  doit  être  cherchée  dans  la  perte  quantitative  de  cette 
substance.  Ces  travaux  de  Hayem  confirment  donc  ceux  de  Qain- 
quaud  précédemment  cités.  Ils  confirment  aussi  les  analyses  de 
Becquerel  sur  les  variations  dans  la  quantité  de  fer  que  renferme 
le  sang  pendant  l'anémie,  puisque  l'on  sait  que  c'est  l'hémoglobine 
qui  contient  tout  le  fer  de  ce  liquide.  Or,  tandis  qu'àTétat  physio- 
logique, suivant  cet  auteur.  Ton  trouve  0,55  centigrammes  de  fer 
pour  1000  de  sang,  chez  les  anémiques  cette  proportion  tombe  i 
0,3âet0,31  pour  1000;  il  y  a  donc  une  diminution  de  près  de 
moitié  d'après  ces  analyses  ;  mais,  en  tenant  compte  de  la  quantité 
de  fer  entrant  dans  la  composition  chimique  de  l'hémoglobine, 
O^'/kî  pour  100  d'après  Hoppe-Seyler  et  en  acceptant  les  diiffres 
de  Quinquaud,  on  trouve  que,  dans  les  anémies  profondes,  dans  la 
cachexie  cancéreuse  notamment,  la  proportion  de  fer  peut  descendre 
dans  le  sang  jusqu'à  0''  16  pour  1000. 

Les  leucocytes  du  sang  pendant  l'anémie  ne  paraissent  pas  snbir 
de  modifications  numériques  ou  constitutives  aussi  ÛBportantes.  Le 
plus  souvent,  comme  l'ont  prouvé  depuis  longtemps  déjà  Donné, 
Robin  et  Virchow  et  comme  l'ont  encore  montré  Hayem  dans  ses 
recherches  et  Kelschdans  ses  études  sur  l'anémie  paludéenne,  leur 
nombre  reste  dans  un  rapport  normal  avec  celui  des  globules 
rouges.  Dans  certains  cas  cependant,  on  observe  des  variations  dans 
le  nombre  des  leucocytes.  Suivant  Donders  et  Moleschott,  qui  ac- 
ceptent le  rapport  de  1  leucocyte  pour  300  hématies,  dans  l'ab- 
stinence complète  et  prolongée,  on  verrait  diminuer  les  leucocytes 
et  le  rapport  deviendrait  -iJg-  M.  Kelsch  a  signalé  des  faits  sem- 
blables; dans  les  anémies  très-profondes,  dans  les  cachexies  palu- 
déennes consommées,  malgré  une  énorme  hypertrophie  de  la  rate, 
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il  a  VU  les  leucocytes  diminuer  de  telle  sorte  que  le  rapport  devient 
lêrT*  irar'  "W  ^^  roême  -^-  D'autres  fois  c'est  une  modification 
iaversequi  se  rencontre;  après  la  saignée,  par  exemple»  on  voit, 
chez  le  cheval  notamment,  le  nombre  des  leucocytes  augmenter  à  tel 
point  qu'il  peut  égaler  celui  des  globules  rouges.  D'après  des 
rechercîies  récentes  de  M.  Wilbouchewitch  (1),  l'alimentation  vé- 
gétale et  surtout  l'alimentation  insufGsante  augmenterait  le  nombre 
des  leucocytes  du  sang;  chez  un  malade  atteint  de  rétrécissement 
oesophagien,  il  a  trouvé  -^)  au  lieu  du  rapport  -^  qu'il  accepte 
comme  physiologique. 

Dans  les  anémies  ordinaires  les  matières  albuminoïdes  ne  varient 
guère  de  proportion.  L'albumine  reste  au  chiffre  physiologique  de 
70  pour  1000.  Mais  il  n'en  est  plus  ainsi  quand  l'anémie  est  arrivée 
à  un  degré  considérable  ;  alors  apparaît  la  désalbuminémie,  ainsi  que 
je  vous  l'ai  déjà  indiqué.  Dès  que  l'albumine  tombe  à  60  pour  1000, 
cet  état  du  sang  est  acquis  et  la  perte  peut  parfois  descendre  jusqu'à 
50  et  30  pour  1000.  Je  vous  ai  déjà  parlé  de  cette  modification  du 
sang  dans  mes  leçons  sur  l'hydropisie  et  je  vous  l'ai  montrée  appa- 
raissant après  l'inanition,  les  hémorrhagies,  la  fièvre  inflammatoire 
ou  infectieuse,  les  diarrhées  chroniques  et  l'albuminurie;  je  n'ai 
donc  pas  à  y  revenir,  mais  je  vous  rappelle  les  expériences  de  Cari 
Schmidt  qui  ont  démontré  que  la  diminution  de  l'albumine  dans  le 
sang  est  toujours  accompagnée  d'une  augmentation  proportionnelle 
dans  la  quantité  des  sels  solubles.  Il  en  résulte,  comme  vous  le 
savez,  une  tendance  marquée  aux  infiltrations  hydropiques. 

Les  lésions  anatomiques  des  différents  organes  paraissent  être  la 
conséquence  de  leur  nutrition  imparfaite.  On  les  observe  plus 
particulièrement  dans  les  degrés  avancés  du  processus  morbide, 
et  elles  consistent  surtout  dans  une  dégénérescence  graisseuse 
des  éléments  anatomiques.  Signalées  par  M.  Perroud  (2),  qui  nota 
la  dégénérescence  graisseuse  du  foie,  du  rein,  du  cœur  et  des 
muscles,  elles  ont  été  décrites  par  Parrot  (3)  dans  l'inanition,  puis 
par  Ponfick  (i)  dans  les  anémies  consécutives  à  des  fièvres  graves, 
à  des  diarrhées  rebelles,  à  des  accouchements  répétés.  Ces  lésions 
sont  plus  spéciales  au  muscle  cardiaque  où  l'on  constate  une  dé- 


(1)  Wilboochewitch,  De  V influence  de  l* alimentation  sur  la  proportion  des  globules 
hlanct  du  sang,  1874. 

(2)  Perroud,  De  la  polystéatose  viscérale  {Journ.  de  méd,  de  Lyon,  1865). 
(3j  Parrot,  Acad,  des  sciences,  1868. 

(i)  PonOck,  Ueber  Fetthen  {Berl.  Klin,  Woch,,  1873). 
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générescence  graisseuse  des  fibres  musculaires,  principalement  dans 
le  ventricule  gauche  et  le  plus  souvent  sur  les  colonnes  charnues 
de  la  valvule  mitrale.  Comme  Ta  démontré  Perl  (1),  elles  sont 
bien  le  résultat  de  l'anémie  elle-même,  puisque  Ton  peut  les 
reproduire  expérimentalement.  En  pratiquant  à  des  chiens  des  sai- 
gnées veineuses  et  artérielles  abondantes,  l'auteur  vit  ses  ani- 
maux tomber  dans  le  marasme  et  mourir.  Chez  eux,  le  cœur  était 
atteint  de  dégénérescence  graisseuse  ;  les  régions  les  plus  atteintes 
étaient  les  muscles  papillaires  gauches  et  droits,  puis,  par  ordre 
d'intensité  décroissante ,  les  parois  du  ventricule  gauche,  les  parois 
du  ventricule  droit  et  celles  de  l'oreillette  droite.  Une  semblable  dé- 
générescence a  pu  être  observée  dans  les  vaisseaux  capillaires,  sur- 
tout dans  ceux  de  l'encéphale  et  dans  ceux  de  l'estomac.  Ce  fait  s'ex- 
plique de  lui-même  puisque  l'on  sait  que  la  paroi  des  capillaires 
s'altère  très-facilement  dans  les  cas  où  la  nutrition  de  ces  vaisseaux 
est  en  souffrance. 

Telles  sont,  envisagées  d'une  manière  générale,  les  lésions  de 
l'anémie.  Dans  les  différentes  formes  du  processus  morbide,  comme 
vous  le  verrez,  on  a  signalé  d'autres  altérations  spéciales,  mais  lear 
description  viendra  quand  je  vous  parlerai  de  ces  formes  cliniques 
en  particulier. 

(1)  Perl,  (Jeter  den  Einfluss  der  Anamie  au f  die  Ermhrung  dei  Henmutkelt  {Arch,  U 
path.  Amt.  uiid  Phys.,  1874). 


EFFETS  DE  L'ANÉMIE.  689 


SOIXANTE-CINQUIÈME  LEÇON 

Anémie  (suite).  Des  effets  de  Tanémie  générale. 

Messieurs, 

Comme  je  vous  l'ai  indiqué,  l'anémie  est  caractérisée  par  la  dimi- 
nution de  l'hémoglobine  dans  le  sang  et,  dans  ses  degrés  extrêmes, 
par  une  diminution  concomitante  des  principes  albuminoïdes  de  ce 
liquide.  Cette  donnée  vous  montre  de  suite,  puisque  le  sang  est  le 
milieu  intérieur  dans  lequel  vivent  tous  les  éléments  anatomiques, 
que,  dans  l'anémie,  tous  les  éléments  seront  en  état  de  nutrition  im- 
parfaite et  que,  plus  particulièrement,  leur  nulrition  gazeuse  sera 
atteinte  puisque  l'hémoglobine  est  le  vecteur  de  l'oxygène.  Elle  vous 
montre  de  plus,  eu  égard  à  la  connaissance  que  vous  avez  de  la  liai- 
son intime  entre  la  nutrition  des  éléments  et  leurs  fonctions,  que 
des  troubles  fonctionnels  de  toute  nature  existeront  chez  les  anémi- 
ques. En  réalité,  chez  ces  sujets,  aucun  élément,  aucun  tissu,  aucun 
oîjrane  n'est  à  l'état  normal  ;  aussi  n'est-il  chez  eux  aucune  fonction 
qui  puisse  entièrement  échapper  au  désordre  général  (Potain).  C'est 
à  Félude  de  ces  effets  de  l'anémie  que  je  veux  consacrer  cette  leçon. 
Le  premier  phénomène,  celui  qui  saute  aux  yeux  chez  les  anémi- 
ques, c'est  la  pâleur  générale  due  à  la  diminution  de  la  coloration 
du  sang.  Chez  eux,  la  pAleiir  s'étend  à  toute  la  peau,  apparaît  plus 
accusée  peut-être  à  la  face;  et,  quand  la  maladie  dure  depuis  long- 
Umps  la  teinte  générale  est  celle  de  la  cire  vieillie.  Cette  décolo- 
ration s'observe  également  sur  les  muqueuses  qui  sont  blafardes, 
ia  conjonctive,  la  muqueuse  gingivale  et  buccale,  la  muqueuse  va- 
Sioale  elle-même  sont  ainsi  exsangues  et  décolorées.  En  même 
temps,  on  constate  une  grande  faiblesse,  une  antipathie  pour  les 
Mouvements;  ces  sujets  sont  incapables  de  soutenir  un  effort  un 
Peu  prolongé. 

Dans  nos  études  sur  l'anémie  locale  et  sur  l'asphyxie  je  vous  ai 
^it  que,  de  tous  les  éléments  anatomiques,  les  éléments  nerveux 
^ont  ceux  dont  le  fonclioAnement  régulier  est  plus  intimement  lié  à 
Irrégularité  des  actes  intimes  de  leur  nutrition.  J'ai  surtout  insisté 
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près  de  vous  sur  la  nécessité  de  la  conservation  intégrale  de  leur 
nutrition  gazeuse,  et  je  vous  ai  montré,  par  les  expériences  d'Aslley 
Cooper,  de  Brown-Séquard,  de  Kussmaul  et  Tenner,  comment  rarrêl 
de  cetle  nutrition,  déterminé  par  la   suspension  de  la  circula- 
tion encéphalique,  donne  lieu  à  des  troubles  fonctionnels  divers, 
phénomènes  d'excitation  d'une  part,  phénomènes  de  dépression 
d'autre  part.  Pour  la  moelle  épiniére  les  mêmes  faits  existent,  et 
les  expériences  de  Sténon,  de  Vulpian,  de  Panum  ont  établi  que 
l'arrêt  de  la  circulation  dans  cet  organe  entraîne  rapidement  la 
perle  du  fonctionnement  physiologique.  11  en  est  encore  ainsi  pour 
les  nerfs  périphériques  qui  perdent  leurs  propriétés  biologiques 
quand  leur  nutrition  est  entmvée  par  la  suspension  de  la  circulation 
sanguine,  comme  les  recherches  de  Brown-Séquard  l'ont  prouvé. 
Mais,  je  vous  le  répète,  dans  les  centres  nerveux,  dans  les  nerfe 
périphériques  l'anémie  locale,  ou,  pour  être  plus  exact,  la  dimi- 
nution dans  les  actes  intimes  de  la  nutrition,  ne  s'accompagne 
pas  toujours  de  la  perte  complète  des  propriétés  biologiques.  Les 
régions  anémiées,  soit  à  la  suite  de  l'impression  du  froid,  soit  en 
raison  de  l'oblilération  d'une  artère,  présentent  souvent  des  phéno- 
mènes sensitifs  très-prononcés.  Des  fourmillements,  des  élance- 
ments, des  douleurs  parfois  intolérables  peuvent  s'y  faire  sentir, 
se  montrant  surtout  au  début  de  l'anémie  locale,  alors  que  l'is- 
ehémie  n'est  pas  encore  totale.  11  y  a  donc  à  ce  moment  une  vé- 
ritable exaltation  de  la  sensibilité.  De  même  une  véritable  exaltation 
motrice  peut  se  rencontrer  dans  ces  régions  qui  deviennent  alors 
le  siège  de  contractions  musculaires  localisées  et  parfois  de  crampes 
très-douloureuses.  Tous  ces  faits  sont  l'expression  de  cette  loi  gé- 
nérale que,  dans  les  éléments  nerveux,  les  troubles  nutritifs  s'ac- 
cusent au  point  de  vue  fonctionnel  par  deux  périodes  bien  tranchées, 
l'une  de  surexcitation,  l'autre  de  dépression  et  de  suspension.  Us 
devaient  vous  être  rappelés  pour  l'intelligence  des  effets  de  l'ané- 
mie générale  sur  le  système  nerveux. 

Du  côté  des  fonctions  encéphaliques,  l'anémie  générale  déter- 
mine des  troubles  très-variés.  Les  sujets  ont  le  plus  souvent  une 
grande  répugnance  pour  toute  activité  intellectuelle  et  sont  inca- 
pables d'une  tension  d'esprit  un  peu  prolongée,  d'un  effort  de 
conception.  Chez  eux  la  mémoire  a  perdu  de  sa  vivacité  et  ils 
oublient  très-vite  les  faits  les  plus  récents  ou  les  choses.qu'ils  ont 
apprises.  L'attention  est  de  même  affaiblie  et  un  gi^and  nombre 
d'actes  ou  de  faits  se  passent  sans  qu'ils  s'en  aperçoivent.  Hais^ 
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qiii  ^ractérisc  surtoiil  le  trouble  lies  fontiions  psyfliiqut^s  cliez 
c-es sujets,  i-*esl  |»Ihs  parliculirn'iiienL,  commi*  ïr  dit  M.  Polain  (I), 
le  défaut  d  activité  régulière  de  ces  fonctions,  de  telle  sorte  que 
les  anéiuiques,  sous  ce  rapporl,  se  trouvent  constamment  dans 
UD  étal  d'équilibre  insïabbî,  de  versatilité,  caractérisé  par  une 
eidtaJjilité  exagérée  jointe  à  une  habituelle  dépression.  C'est  la  ce 
que  les  patiiolagistes'anj.dnis  désif^nent  sous  le  nom  de  faiblesse  irri' 
hible.  Des  trouLIrs  passa^»ers  plus  aroentués  révèlent  encore  da- 
vantage !a  nutriiion  impaifaite  de  reucépliale.  Ce  sont  d<»s  sensa- 
tions de  pei1e  d'équilibre,  des  vertiges  plus  ou  moins  durables,  plus 
ou  moins  prononcés,  qui  apparaissent  plus  spécialement  après  un 
ir'avail  intellectuel  et  même  IVéquemmenl  après  un  elïorl  musculaire 
ou  iot*s  du  passage  brusque  do  la  position  coucliée  a  la  [(osilion 
debout.  Le  vertige  survient  même  chez  certains  sujets  quand, 
après  être  restés  p^^nchés  pendant  quelques  instants,  ils  se  reiJres- 
senl  brusquement,  La  lipotliymic  el  la  syncope  peuvent  aussi  se 
montrer  dans  ces  circonstances  ou  a  la  suite  d'un  mouvement 
brusque,  d'une  émotion  vive.  Il  existe  même  tlans  la  science  des 
obseiTalions  de  mrut  survenue  dans  ces  rondilions  cliez  des  sujets 
dont  ranémie  avait  eu  pour  point  de  départ  des  hémorrltagies 
graves  ou  des  maladies  infectieuses  (fièvre  typhoïde),  lîouillaud, 
Marsball-Hail,  Finger  en  ont  rapporté  des  exemples;  je  vous  ai 
parlé  d'un  cas  de  ce  genre  dont  j  ai  été  Icmoin. 

Le  délire,  les  hallucinations  apparaissent  chez  les  anémiques 
comme  le  résultat  de  Texcitation  moi-bide  des  Ibnctions  psychiques. 
Le  délire   éclate   quelquefois  dans   tes  anémies  qui  succèdent  a 

Ëondantes  hèmorrlingies,  par  exenqd*^  cbez  les  lemmes  qui  ont 
e  gnmdes  pertes  de  sang  pendant  ou  après  !*accouchement.  II 
ient  surtout  chez  des  sujets  déjà  anémiques  et  qui  ont  une 
eiorrbagie  dans  cet  étal.  Ue  plus,  on  le  voit  se  nionlrei'  dans  les 
mies  dont  le  développement  a  été  plus  lent  et  surtout  dans  celles 
maladies  aiguës  et  de  Tinanition.  Déjà  indiqué  par  Chomel  (2)» 
puispar  Andral  (3)  el  Piorry  (i),  ce  délire  a  surtout  été  bien  dé- 
yCrit  par  Becquet  C)).  llabiluellement,   c  est  un  délire  tranquille, 

Polain»  arl   ANtltiE  <lii  Diction,  eticijei.  de»  se  inéd.,  Masson,  186G. 
Cliotti«lt  Traité  des  dtppejmes. 

I)  Piorry,  fk  i'abntinence,  de  talimmiation  buuffimmtn  tt  df  huis  dangers  {Anh. 
M  mk,  t.  WW), 
^ecipiet,  Du  délire  de  Vinanitiofi  dans  les  matadie^  {Arch.  gén,  de  méd,,  I86ti). 
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monotone,  fie  nature  prolessioniieUe  et  s'accompannanl  soiaenl 
(rfiullucinalions  de  la  vue  el  tle  louïe.  Cependant^  comme  Va  mon- 
trtî  %vives{i),  ce  délire  peut  parfois  devenir  violenl  et  revêtir  les 
caractères  de  la  manie  aignë.  Les  ha lluei nations  sont  de  diver^je 
nature  suivant  qu*eiles  s'adressent  ans  divers  centres  de  la  sensiJij- 
lité.  Elles  résultent,  selon  toute  probabilitéj  de  l'eîLcitaliou  des 
centres  de  la  couche  optique,  comme  a  tenté  de  le  démontrer 
\L  Ritti  (2)  dans  ces  derniers  temps»  puisqu'elles  peuvent  prr^jiâter 
même  après  la  destruction  des  nerls  sensorielle*  Suivant  donc  que 
Texcitation  morbide  porte  plus  spécialement  son  action  vers  Ym  ou 
Tautre  des  centres  de  laconche  optique  démontrés  par  M.  Lu)s(J), 
on  voit  se  produire  dets  Imlluciniilions  de  l'odorat  (ceuln^  antcri^r). 
de  In  vue  (cenlre  moyen),  de  la  se  ibilité  génénde.  (centre  niédiarO, 
derouïa  (centre  postérieur);  et,  si  rescitation  porte  surlasiibs- 
lance  grise  centrale  oecupant  les  parois  du  troisième  ventricule,  a' 
sont  les  fausses  sensations  viscérales  qui  surviennent. 

Ces  manifestations  désordonnées  sont  oi'dinai rement  pak^i- 
«;ères,  ou  bien  se  montreni,  disparaissenf,  >e  reproduisent  pom 
disparaître  encore^  et  cela  pendant  un  temps  plus  au  moins  lon;^; 
mais  il  est  des  cas  où  elles  sï'tablissent  en  permanence  et  qud<jut> 
fois  avec  une  grande  intensité.  Le  délire  et  les  hallucinations  cou- 
çnnïitnnies  prennent  alors  le  caraclcre  d*tme  véritable  ?'p'îfrrtr(N        j 

Coînjne  Tunt  démonln''  [îailïar^er  (i),  Grie^^inger  ux  et  le  \A\\s  j 
grand  nondjre  des  aliénîstes  modernes,  Tanémie  générale  jou>î  uft 
nVle  r'onsidérablc  dans  TiHiologie  îles  folies  stmjtles.  ITest  à  raué- 
mie  de  la  j^ro^sesse  et  de  la  lartation  prolon^^ée  que  MarcLMHj  a 
allribué  avec  ["aisoii  un  graml  nombre  des  cas  traliénation  mentale 
(jnc  ron  observe  cht^z  Irs  rcunrjes  enceintes,  chez  les  nouvelles 
arifuichr-es  el  cbez  les  noMirirL*s;  et,  dans  ces  dernières  aflîn^eSp 
Scbi*lici7)  a  i'a[>pnrlé  plusieurs  observations  d^aliénation  eortsi^' 
<.(itive  a  des  maladîrs  aignes,  a  des  suppurations  prolongées,* 
mn- menstruation  trop  abondante,  ete.  Cet   auteur  n'hésite  pas i 

il  1  r.ravc*  i'ÏU'-  |k'ir  Li'p[Tn\  nrl.  ï?îAMTlfiN  du  IHvtiutt.  i/tf  mn/.  el  tfe  chir.  pr&t ,  1^^* 

r2\  ni(U,   Thennê  jéifmûhHjttiut'  de  Vhiiihit:maiHm^  iHTt. 

(.1,1  Liijs  iMièrchfh  sur  te  mj  fi  te  me  nentH^f  t^vrctiro-spuiitt,  iSli,"». 

il)  liiilbi-^^cr,  .Iniiiiitfs  we>hiO-fiSiji'h*tltujuiH(!iit  IHW 

ib)  Cfi-iif&iiiiîcr,  [he  fiithotmiie  mui  Tiiemptê  der  patjtiméien  Krankheiicn,  ll^ïl 

ii\\  Mîirri%  Traie  de  iit  fôIie  de^  femme»  etîcêttiteî,  des  nouvdlu  aecùuâiéei  ti  et 
n&umeea,  I85H. 

(7)  SlIioJï,  Bedrûfie  -wr  Ktimtnm  der  (Jetsie^t^tankhetieH  am  AnœmU,  «or VA'*" 
keiigesvhtchten,  \^12. 
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rapporter  â  Tanémie  Tajif^ine  de  la  folie  qui,  ch(?z  les  honiines, 
avail  les  caractères  de  TtHat  maniaque,  el,  rhez  les  femmes;  eelui  dt*. 
lii  mélancoiie  plus  spécîalemenl.  Ces  vrsanies  claient  de  (^nvie 
durée  et,  à  l'exception  d*une  seule,  se  terminèrent  par  la  guérisun 
au  moyen  des  toniques  H  d'iitic  alimentai iou  rer-onstiluaiHe.  Des 
feils  du  ïuèm»*  i^eme  avaicnl  du  reste  L'ié  signalés  déjà  par  rineli  I  ), 
chez  des  sujets  atîaiblig  pai-  la  saignée.  Dans  tes  cas  d'anémie  Irès- 
înlense,  dans  les  eadifxies,  ces  di''Sordres  psyeluqnes  peuvent  îrténie 
élre  liés  à  des  altérations  proloiules  du  cerveau.  En  ellet,  che'/ 
une  femme  épuisée  par  plusieurs  allaitements  successils,  Levick  (2) 
il  observé  un  rainolHssemenL  cérébral  Irès-étendu  qui  détermina 
l:i  mort  et  dunl  on  ne  pouvait  rapporter  Torigine  qu'à  Tané  mie 
dle-mêm<'. 

Une  dernière  manifestation  de  Texcitation  morbide  dn  cerveau 
consiste  dans  Unsomnie  ou  Tagitation  pendant  le  sommeil  qui  sou- 
vent est  interrompu  par  des  rêves  pi''nil4es  el  des  cauchemars 
effi'ayanls.  Il  y  a  ici  un  fait  digne  d'attention  et  sur  lequel 
M.  F^olain^â)  a  insisté  avec  raison.  Puisque  nous  savons  aujourdluii 
que  le  sommeil  s'accompagne  habituel leuient  d'anémie  cérébrale, 
comment  peut-on  e!(pliquer  cette  insomnie  des  anémiques?  Comme 
paraît  Tadmettre  cet  auteur,  il  est  pi'obable  que  Tanémie  du  som- 
meil est  le  résultat  de  la  contraction  des  muscles  des  petites  artères 
du  cerveau.  Selon  toute  prohabilité  aussi,  chez  les  anémiques,  cette 
anémie  du  sommeil  est  iucom|)lète,  en  raison  peut-être  soit  de  la 
diminution  (h*  la  tonicité  des  muscles  vasculaires,  soit  de  Tallai- 
blissemenl  de  rinnervation   vaso-rnotriee  elle-uiôme.  Toutefois, 

us  le  com[UY'nez,  c'est  la  une  hypothèse  qui  ruu'ait  besoin  de 
démonstration. 

Dans  la  sphère  de  la  molilité,  les  effets  de  Tanémie  générale 
consistent  aussi  en  îles  phénomènes  de  dépression  et  de  surexcita- 
tion; le  plus  souvent  ce  sont  les  premiers  qui  se  renconli'ent.  Chez 
les  anémiques,  en  eiïei,  on  observe  la  paresse  musculaire,  une 
lenteur  manifeste  et  une  grande  répugnance  pour  tons  les  mouve- 
meots;  ces  sujets  se  Ihtijjfurrnt  avec  la  plus  gmnde  facilité.  Il  est 
Itare  que  des  paralysies  d'origine  encéphalique  s'observent  du  lail 
de  Tanémie.  A  la  vérité,  dans  le  cours  des  maladies  infectieuses, 

(I)  Pinel,  r  Aliénât  ion  menlak. 

fî)  Lctick,  Attfmia  from  jfrohmjêti  lacUttion.  Sufteninf}  uf  îhf  fhititi  iAmeric.  joam, 
tàfmed,  itctenc.,  I8tîl). 

lHM;iiii,  art.  CëR\Cau  ihi  Dïctmn    enctjrl.  dex  %€.  métf  ,  M;i»?on,  187:i 
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et  plus  spécialement  dans  la  convalescence  de  ces  maladies  (typhus, 
fièvre  typhoïde,  diphtérie),  on  rencontre  des  paralysies  locah'sées 
dont  Turigine  encéphalique  peut  être  acceptée;  mais,  dans  ces 
affections,  Tanémie  n'est  pas  seule  en  cause  et  il  faut  tenir  compte 
de  l'altération  du  sang  par  l'infection  elle-même.  Les    conTulsions 
paraissent  être  aussi  rares  que  les  paralysies,  au  moins  cbci  les 
adultes;  on  ne  les  trouve  guère  qu'à  la  suite  d'hémonrhagies  Irèa- 
abondantes  ou  après  des  pertes  de  sang  survenant  chez  des  sujets 
déjà  profondément  anémiques.  Ces  convulsions  revêtent  plus  par- 
ticulièrement la  forme  épileptique  et  il  se  produit  alors  quelque 
chose  d'analogue  aux  phénomènes  obtenus  par  Kussmaul  et  Tenner 
dans  leurs  expériences.  11  n'en  est  plus  de  même  chez  les  enGuits. 
Comme  l'avait  déjà  signalé  Abercrombie,  les  convulsions   peuvent 
apparaître  chez  eux  pendant  l'anémie  avec  une  grande  facilité.  A  la 
suite  d'une  alimentation    insulfisante,    après    une    diarrhée  de 
quelques  jours,  on  les  voit  souvent  éclater;  elles  revêtent  alors  b 
forme  éclamptique. 

La  moelle  épinière  ressent  aussi  les  effets  d'une  nutrition  im- 
parfaite et  les  accuse  par  des  troubles  variés;  et,  comme  Ta  très- 
bien  dit  M.  Bertin  (I),  la  caractéristique  de  ces  troubles  consiste, 
comme  pour  le  cerveau,  dans  a  une  activité  trompeuse,  couvrant 
les  défaillances  de  l'énergie  organique.  La  lenteur  des  mouve- 
ments, les  lassitudes  rapides,  la  semi-paralysie  des  membres  infé- 
rieurs viennent  se  combiner  avec  les  spasmes  musculaires,  la  ten- 
dance aux  convulsions  et  l'exagération  des  mouvements  réflexes  >; 
c'est  ainsi  que  s'établit  encore  cet  état  d'équiUbre  instable  sur 
lequel  j'ai  appelé  votre  attention.  Les  expériences  de  Kussmaul  et 
Tenner  (2)  nous  offrent  du  reste  un  exemple  des  résultats  que  pro- 
duit l'anémie  médullaire.  Chez  des  chiens  et  des  lapins,  ces  auteurs 
anémiaient  la  moelle  en  respectant  l'encéphale  et,  sous  l'influence 
de  cet  état,  observaient  des  tremblements  dans  les  membres  posté- 
rieurs et  des  secousses  convulsives  dans  les  membres  supérieurs, 
phénomènes  bientôt  suivis  d'une  paralysie  plus  ou  moins  complète. 
En  même  temps  des  alternatives  de  contraction  et  de  relàchem^t 
se  manifestaient  dans  les  sphincters  de  l'anus  et  de  la  vessie.  C'est 
là  en  réalité  le  tableau  des  troubles  médullaires  survenant  sous  Tin- 
fluence  de  l'anémie  générale.  La  moelle  souffre  en  tant  que  conduc- 

(1)  Bertin,  art.  Moelle  du  Diction,  encycl.  des  se,  méd.,  1874. 

(2)  Kussmaul  und  Tenner,  Untersuchutigen  tàber  Ursprung  undwe$$en  der  fûUtmeMÊr» 
tigen  Luckengm  bei  der  Verblutung  sowie  der  FalUucht  uberhaupty  \951 . 
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impressions  péripliéiiriiies  *'i  ilcs  exfitalioiis  cenlrales;  elle 
soiiflre  de  plusenUiiit  que  cenlre  d*iriii<:rvalion,  devt^iaiiL  tantùL  un 
coDcfucieur  trop  sensiUle,  tantôt  un  conducteur  infidt'^le,  perdant 
parfois  son  nclivilé  propre  ou  l'exagcranL  De  là  résulte^  comme  le 
dît  M.  rterlin  «  ccijiélang;e  bizarre  fpfon  observe  alors  d'anestbésie 
el  d'hypereslln^sie,  de  mainlien  de  la  scosibilité  tactile  avec  perte 
de  sensibilité  douloureuse,  d'abaissement  lliermoniètrique  aux 
extrémités  avec  sensation  de  chaleur  » ,  d'exallation  de  la  sen* 
sibilité  réflexe  et  qui,  en  dehors  des  troubles  de  la  sensibitô  et  de 
la  motricité  paraissant  se  rapporter  plus  spécialement  auv  nerfs 
périphéiHques,  semble  devoir  être  sous  la  dépendance  de  la  moelle 
elle-même.  Et  de  fait  ces  douleurs  du  dos  que  Ton  désigne  sous 
le  nom  de  lacbialî^ie  ne  suut  pas  toujours  le  résultat  de  ncvral* 
gies  véritables  ou  d'une  liyperesthesie  unisculaire  simple,  mais 
paraissent  parfois  prov-*nir  aussi  de  cet  élat  d*excitabrlilc  de  la 
moelle  que  le^  auleurs  an*,dais  el  américains  déci'ivaîent  sous  te  nom 
à^irriiùiiûn  sphiaU%  et  qui  produit  ces  irradialions  douloureuses 
en  ceinlure  si  pénibles  pour  les  malades. 

Il  est  certain  qiir  la  perte  loUde  des  fonctions  médullaires,  la 
pai*aplégie  notammeot,  est  rare  dans  Taucoue  ^^éncraJe;  cependant 
des  faits  bien  obsei-vés  prouvent  qu  elle  peut  se  rencontrer.  Elle  se 
manifc-Nle  surtout  à  la  suite  des  Iiémurrhagics  abondantes,  chez  les 
f<?mmes  qui  ont  eu  des  métrorrliafiies.  Les  observations  de  Moutard* 
Martin  M  ),  celles  dWbeille  (3)  el  de  Landry  (S)  ont  montré  ces  para- 
lysies d'origine  métrorrhagique  ;  chez  Thomme  des  paraplégies 
pôsl-hémorrha^i(]ues  ont  civ  signalées  aussi  par  Rayer  (i)  dans  le 
cas  d'hématurie  el  jiar  Moutard-Martin  ^5}  dans  celui  d'euléro- 
rrhagîe.  Il  existe  aussi  des  observations  de  paraplégie  développée 
chez  les  anémiques  dont  le  mal  ne  reconnaissait  jias  pour  cause  des 
pertes  de  sang;  dans  la  grossesse,  comme  t'a  indique  Cazeaux  (0), 
on  l'observe  encore  assez  souvent,  et  Bouchut  (7)  a  rapporté  le  cas 
d'un  vétérinaire  obèse,  pesant  'ilii  livres  qui,  à  la  suite  de  privation 

(t)  Moittard-Maitiu,  F^ampU'gies  cûUiée*  par  lesmliémoirhûgies  utériuéi  ou  i£dale^ 
iVmon  méd,,  l«5i). 

if\  Abeilîe,  Études  dmi'/i/e*  sur  ht  jmraplcgk  indépendtniU  df  la  mtjéliie,  tR5|. 

(3)  Landry,  Htclterchfi  »itr  lefs  causes  et  le^  ifuiicatiom  curûîives  des  maladies  ner- 
f  tûtes  p  1835. 

(I)  Ravf^r,  Traité  des  rmladks  de$  reinx,  18iO, 

(5)  Moulard-Mirtiii,  /af.  ti*. 

(Cm  dze^tix.   Traité  dex  ûccouchements^  i853. 

Iiui,  De  l'état  nerveux  aigu  et  chronique,  1^4JU. 
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de  sommeil,  de  fatigues  musculaires  exagérées  qu'il  s'était  imposées 
pour  se  faire  maigrir,  tomba  dans  une  anémie  profonde  el  devint 
paraplégique  ;  sa  maladie  guérit  par  un  traitement  anti-anémiqae. 

En  vous  parlant  des  manifestations  encéphaliques  de  ranémie  je 
vous  ai  dit  que  Lewick  avait  signalé  des  cas  où  Tanémie  détermiiiait 
des  lésions  sérieuses  dans  le  tissu  cérébral  ;  pour  la  moelle,  nous 
retrouvons  les  mêmes  faits.  Comme  le  pensait  Sandras(l),  et  comme 
l'ont  montré  les  recherches  d'Eisenmann  (2),  sous  Tinfluence  des 
anémies  profondes  et  rebelles,  il  peut.se  produire  un  ramollisse- 
ment véritable  de  la  moelle;  dans  ces  cas,  vous  le  compreoei,  la 
pai-aplégie  est  irrémédiable. 

Dans  le  domaine  des  nerfs  périphériques,  les  effets  de  Tanémie  se 
manifestent  plus  spécialement  du  côté  des  nerfs  sensitifs,  et  les  con- 
tractures  musculaires  comme  les  paralysies  localisées  sont  en  réalité 
fort  rares.  Les  troubles  sensitifs  doivent  être  examinés  dans  les 
nerfs  sensoriés  et  dans  ceux  de  la  sensibilité  générale. 

Chez  les  anémiques,  on  constate  vers  les  nerfs  sensoriés,  comme 
vers  les  centres  nerveux,  des  symptômes  d'excitation  et  de  dé- 
pression. Du  côté  du  nerf  optique,  ce  sont  des  visions  variables: 
étincelles,  éclairs,   images  colorées,  globes  de  feu  qui  révèlent 
l'état  d'excitation  et  qui  se  montrent  fréquemment  en  alternant 
avec  une  diminution  dans  l'acuité  de  la  vue  (amblyopie  anémi- 
que). Dans  certains  cas,  à  la  suite  de  grandes  hémorrhagies,  on 
a  même  constaté  la  peite  momentanée  de  la  vue,  perte  résultant 
selon  toute  probabilité  de  l'anémie  de  la  rétine.  11  est  établi  ausâ 
que  l'anémie  générale  détermine  dans  l'appareil  de  l'accommoda- 
tion de  l'œil  des  troubles  qui  peuvent  diminuer  l'acuité  de  la  vision 
et  qui  doivent  être  distinguées  des  troubles  visuels  dont  la  cause 
réside  dans  le  nerf  optique  ou  la  rétine.  L'asthénopie,  qui  consiste 
dans  l'impossibilité  d'appliquer  la  vue  d'une  manière  continue,  b 
mydriase,  dilatation  de  la  pupille  avec  immobilité  de  l'iris  (Giraud- 
Teulon),  la  diplopie  ou  la  polyopie  mono-oculaire,  dans  laquelle  les 
sujets  voient  avec  un  seul  œil  deux,  trois,  quatre  images  d'un  même 
objet,  enfin  la  micropie,  la  macropie  et  le  chromatisme  ou  irisation 
des  images,  telles  sont  les  altérations  visuelles  qui  peuvent  survenir 
dans  ces  cas,  soit  isolément,  soit  en  se  groupant  les  unes  avec  les 
autres.  Il  faut  également  citer  ici  l'héméralopie,  trouble  singulier 

(1)  Sandres,  De$  divertet  espèces  de  paraplégie  (Gai.  des  hâp.  1853). 

(2)  Eisenmann,  Leistungen  in  der  Pathologie  des  Nerven^ystems,  1853. 
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qui  eonskle  en  une  (liminnlion  consi<lL'r;il)li*  Je  la  vue  survennnt 
quand  les  malades  î^e  IrouvenL  dans  un  lieu  peu  echiiré  et  aj>parais- 
^J3l  au  moment  du  crépuscule.  Du  côle  du  nerf  acoustique»  les 
mêmes  faits  se  rencontrent.  I^esanr^niiques  ont  des  iNiurdonnemenls 
plus  ou  moins  intenses:  ils  entendent  des  hruils  variés  dont  la  cause 
ne  peut  »Hre  rapport^'e  à  aucune  Irsion  du  conduit  auditif  externe, 
delà  trompe  d'Eustache,  de  Toreille  moyenne  ou  des  autres  régions 
de  Tappareil  de  rnudition.  Ces  luauts,  que  les  malades  comparent 
au  bourdonnement  d'une  mouche,  au  sifïlejuent  du  vent,  au  bruit 
des  vagues,  au  tintement  d'une  cloche,  etc,  auf^mentent  souvent  au 
moindre  elTorl  et,  selon  Houdet  (I),  sont  sous  la  d/^pendance  du 
courant  sanguin  clans  Injufiulaire  interne.  La  tlispositiouampullaire 
du  ^^olfe  de  cette  veine  dans  lequel  se  jette  le  sang  du  sinus  latéral 
par  un  orifice  rétréci,  raugmentation  habituelle  iU'  In  vitesse 
du  courant  en  seraient  les  causes  ordinaii^^s  auxquelh^s  je  pense 
qu'il  faut  ajouter  cet  état  de  surexcitai ti on  du  nerf  acoustique  que 
ilétermine  Fanémie.  La  diminution  dans  la  faculté  de  Taudition,  une 
senii-sm-dité  et^iuelquefoisune  surdité  conqilète,  souvent  passaj^ére, 
s'observent  pareillement.  En(in,  les  anénii([ues  peuvent  aussi  être 
atteiots  de  troubles  analogues  du  côté  de  Todorat  et  du  g^oùt.  Il  en 
est  qui  ont  une  diminution  ou  ime  abolition  plus  ou  moins  com- 
plète de  Tun  ou  de  Fautre  de  ces  deux  sens.  Il  en  est  qui  ont  une  sen- 
stbiJilé  exajiférée  pour  cerUiiues  odeui'sà  tel  point  que  la  perceptiun 
deces  odeurs  peut  aller  jusqu'à  déterminer  de  véritables  syncopes. 

Du  côté  des  nerfs  de  la  sensibilité  générale,  on  observe  t'anes- 
thésie  et  rhypercslliésie. 

Les  anesthésies  sont  cependant  assez  rares;  elles  se  montrent  sur- 
tout dans  cette  forme  clinique  de  Tanémie,  dans  laquelle  dominent 
les  pbénoménes  nerveux  et  que  nous  étudierons  sous  le  nom  de 
cWocoxe,  et  quand  lliysLérie  ou  d'autres  névroses  sont  venues  se 
greffer  sur  ranémic.  Ces  anesthésies  portent  sur  les  nerfs  de  la  peau 
plus  particulièremenl;  mais  les  nerfs  des  muscles  peuvent  aussi 
être  frappi'^s  et  quand,  dans  tout  un  mombre,  cette  perte  de  la  sen- 
sibilité a  atteint  son  maximum,  la  peau,  les  muscles  et  les  os  eux- 
mêmes  sont  insensibles,  de  telle  sorte  qu'il  est  possible  de  trans- 
percer le  membre  entier  sans  que  les  malatles  en  aient  conscieuce.  Il 
esta  remarquer  toutefois  f|ue,  datisces  cas,  les  troncs  nerveux  con- 
servent leur  sensibilité  et  que  la  paralysie  ne  paraît  atteindre  que 

Boatleti  Jour n ai  de  phtjsiolùiiie,  1861 
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les  lileLs  terminaux  ou  peut  être  même  les  rjxtrémités  pt!riphérif|ties 
des  cûuilucloui's  nervoux.  Les  anesthesies  cutanées  oulraioent  la 
perle  de  toutes  les  sensations  que  Iburnit  la  sensibilité  de  la  peau. 
Cependant,  dans  cerlaines  eirconslances,  on  peut  observer  isolé- 
meut  b  perte  de  la  sensibilité  à  la  douleur;  il  y  a  vérilallenienl 
analgésie,  tandis  que  la  sensation  de  contael  et  la  sensation  de 
teuipérature  sont  conservées,  D*autres  fois,  la  sen^alion  llicrmale 
persisle  seule;  d'autres  fois  aussi,  .seule,  la  sensation  de  contact  est 
abolie-  L'anesthésie  est  exceptionnellement  générale;  quelquefois 
on  la  rencontre  localisée  dans  toute  une  moitié  du  corps;  die 
siège  alors  plus  souvent  à  Lniucbe  qu'à  droite;  mais,  le  plusonli- 
nairement,  elle  est  ..partie  plus  ou  moins  étendue  d«^ 

la  peau  des  membres  oi  lir  ordre  de  fréquenee,  et'  soat 

les  membres  i-upérieurs,  k  ci  es  membres  inférieurs  fjuii^ant 

atteints,  et  ce  sont  les  exti  des  uicnibres  el  leur  face  estrnie 

qui  ^onl  le  plus  paralysi'  iz  les  anémiques  on  voil  frécjui'm- 

ment  Fanestbésie  s'arn  \i%  ides  et  aux  genoux,  et  méiutf, 
comme  Ta  démordre  il  il  ai'rive  que   Tancsthésiie  mi 

frappe  que  la  fari>  exier  de  eau,  ("ar  si,  avec  une  épingle 
on  traverse  un  plî  de  n  ino»  la  piqûre  n'est  mnûe  que 

quan<!  répingle  atteint  la  mce  ne  de  la  seconde  moitié  du  pli* 
tjuaud  ranestlié?ie  porte  sur  ics  muscles,  il  en  résulte  h  perle 
du  sens  musculaire  et  Timpossibililé  de  juger  de  la  force  des 
contractions.  Des  ti'oubles  très-graves  sont  la  conséquence  de  «es 
aneslhésies,  surtout  quand  elles  existent  simultanément.  Siégeant 
aux  meiidjres  supérieurs,  elles  entraînent  la  perte  de  la  faculté 
de  distinguer  les  qualités  physiques  des  corps,  et  Timpossibilitc 
de  tout  travail  manuel  en  raison  de  Tabsence  de  coordination 
dans  les  contractions  musculaires.  Pour  les  membres  inférieure 
elles  amènent  Fimpossibilité  plus  ou  moins  complète  de  la  marche, 
car  celle  fonction  r<'pose  sur  la  coordination  des  mouvements,  qui 
est  elle-même  liée  à  rint<'grité  de  la  sensibilité  laclil(*  dans  la  plant»? 
des  pieds  cl  à  la  |)ersislance  du  sens  musculaire.  Il  en  résulte  chez 
ces  sujets  une  vérilable  alaxie  loconiolrlce,  qu'ils  ne  peuvent  com- 
penser qu'au  moyen  d'une  surveillance  visuelle  incessante  de  leur> 
membres.  Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que  ces  malades  ne  peuvent 
marcliei"  sans  avoir  les  yeux  llxés  sur  leurs  jambes,  et  que  s'ils 
viennent  à  détourner  la  vue,  ils  sont  incapables  de  faire  un  pasel 
parfois  même  de  se  tenir  debout. 

(1)  Mesmel,  Etwîe  des  paralysies  lu/steNtjueSy  185:2. 
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Comme  lesancstln'sies,  !f?s  liyperestlirsins  [»euvenl  se  inonlrerclicz 
les  anémiques.  Kilos  consistenl  dans  une  cxallation  de  la  sensibilité 
qui  va  jusqu'à  produire  la  douleur  dans  la  majorité  des  cas.  On  les 
voit  Irapper  la  plupart  des  lissus  et  des  organes  de  réconomic,  La 
peaujûs  muscles,  les  nerfs,  les  articulations,  les  membranes  mu- 
(pieuses,  les  organes  internes  peuvent  en  être  alteinis.  Ces  hypeies- 
thcsies  se  localisent  sur  un  seul  tissu  dans  une  même  l'égionj  ou 
bien  envabîssenl  [dusieurs  tissus. 

Ladermalgie  ou  hypcreslhésie  cutanée  est  assez  rare;  quand  elle 
êxjsle^  elle  esl  caractérisée  par  des  douleurs  siég^eant  dans  les  extré- 
jnilés  périphériques  des  nerfs  et  ne  suivant  pas  le  trajet  des  cordons 
nerveux.  Ces  douleurs  sont  exa^nîrées  pai'  le  moindre  contael.  On 
Tobserv^e  soit  sur  la  téte^  soit  sur  le  Ironc,  soit  sur  les  membres. 
Souvent  on  la  voit  alteindre  la  peau  de  la  mamelle,  plus  spéciale- 
ment â  gauche,  et  gajiner  ensuite  toute  Tépaisseur  de  ci'lie  glande 
Son  invasion  est  liabituellement  brusque,  ainsi  que  sa  disparition 
qui  coïncide  qiielquelbis  avec  rétablissement  d*une  anestbésîe  con- 
sécutive. 

Les- myosalgies  s'observent  plus  rpécialement  dans  les  muscles 
dont  le  lonclionnement  est  constant,  notamment,  comuje  le  dit 
M.  Sée,  dans  ceux  qui  maintiennent  la  rectitude  du  tronc*  Les 
muscles  delà  nuque,  du  dos,  du  ïliorax,  de  répigaslre,  des  lombes 
m  sont  donc  plus  particulièrement  aUeints.  Viennent  ensuite,  par 
ordre  de  fréquence,  les  muscles  de  l'abdomen,  ceux  des  fosses  ilia- 
ques, les  muscles  des  membres  inférieurs,  puis  ceux  des  membres 
supérieurs.  Les  douleurs  musculaires  siègent  dans  le  corps  des 
muscles  et  se  propa<,^ent  jusqu'à  leurs  insertions;  elles  sont  exagérées 
par  la  pression,  pai*  le  mouvement  et  les  contractions  des  muscles 
aUeinls;  elles  varient  depuis  un  siiuple  engourdissement  jusqu'à 
des  élancenients  extrêmement  pénibles.  Lem^  cause  parail  résider 
dans  une  sorte  de  fatigue  permanente  des  éléments  musculaires, 
fatiime  due  à  la  diminution  des  actes  nutritifs,  ;\  la  rétention  des 
principes  de  désassiniilalion  el  peut-être  à  un  commencement  de 
coagulation  de  la  myosine,  puisque  nous  savons  que  Tarrêt  de  la 
circulation  dans  les  muscles  est  suivi  de  celle  coagulation.  Quoi  qu'il 
en  soit,  il  est  certain  que  ces  myosalgtes  sont  très-fréquentes  chez 
les  anémiques  et  que  les  douleurs  de  dos,  désignées  sous  le  nom  de 
racbialgie,  celles  de  la  poitrine,  plcuralgie,  celles  de  Tépigaslre, 
épigastralgie, qu'on  observe  chez  ces  uKdades, doivent  être  rapporteras 


oi'dinairement  aux  muscles  de  ces  régions  et  nettement  dilïérenciées 
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(les  névralgies.  Contrairement  à  celles-ci,  en  effet,  elles  s'exagèrent 
par  la  pression  sur  les  masses  charnues,  ne  suivent  pas  le  trajet 
des  cordons  nerveux  et  ne  présentent  pas  les  points  douloureux  clas- 
siques des  névralgies. 

Les  névralgies  que,  suivant  Romberg,  on  peut  considérer  comme 
le  cri  de  détresse  des  nerfs  implorant  un  sanjr  plus  {généreux,  sont 
pour  ainsi  dire  de  règle  chez  les  anémiques.  Elles  peuvent  atteindre 
tous  les  nerfs  de  l'organisme,  tant  ceux  do  la  tête,  du  tronc  ou  des 
membres  que  ceux  des  organes  internes.  On  observe  donc  des 
névralgies  de  la  cinquième  paire,  des  névralgies  cervicales,  cervico- 
brachiales,  intercostales,  lombo-abdominales,  crurales,  sciatiques, 
comme  on  observe  des  gastralgies,  des  entéralgies,  des  névralgies 
ovariques  et  utérines.  Mais,  de  toutes  ces  névralgies,  les  plus  fré- 
quentes sont  certainement  les  névralgies  trifaciales  et  intercostales. 
Ces  dernières  siègent  plus  spécialement  du  côté  gauche.  Les  plus 
rares  sont  les  névralgies  scialiques  et  celles  du  plexus  brachial. 

Les  hyperesthésies  qui,  dans  une  même  région,  frappent  plusieurs 
tissus  à  la  fois  sont  plus  particulièrement  celles  du  rachis  et  celles  de 
la  tète.  La  rachialgie,  en  effet,  indépendamment  de  la  douleur  mus- 
culaire qui  la  caractérise,  est  souvent  accompagnée  d'une  hyperes- 
thésie  cutanée  manifeste  et,  quant  à  la  céphalalgie,  si  fréquente 
chez  les  anémiques,  il  me  faut  vous  en  dire  quelques  mots  à  part. 

La  céphalalgie  des  anémiques  a  des  caractères   extrêmement 
variables.  Tantôt  elle  est  gravative,  générale,  s'accentuant  cepen- 
dant davantage  au  front  et  dans  la  profondeur  des  orbites,  absolo- 
ment  comme   la  céphalalgie  des  affections   fébriles.  Tantôt  elle 
consiste  en  des  élancements  douloureux  accompagnés  de  battements 
pénibles  et  d'une  grande  hyperesthésie  du   cuir  chevelu.  Parfois 
elle  se  localise  à  une  moitié  de  la  tête,  ou  bien  à  des  régions  plus  li- 
mitées encore  ;on  la  voit  dans  ce  dernier  cas  occuper  les  arcades  sour- 
cilières,  le  front,  les  tempes,  l'occiput.  Enfin  elle  peut  suivre  les 
branches  de  la  cinquième  paire  et  être  dans  ce  cas  une  véritable 
névralgie.  Ces  douleurs  de  tête  sont  quelquefois  augmentées,  quel- 
quefois diminuées  par  la  pression  ;  chez  certains  sujets,  la  chaleur 
les  exaspère,  chez  d'autres,  elle  les  diminue,  et  les  mêmes  effets 
contraires  s'observent  sous  l'influence  du  froid.  Le  plus  souvent  en 
réalité  la  céphalalgie  est  le  résultat  d'une  myosalgie  qui  occupe  les 
muscles  des  sourcils,  du  front,  des  tempes  ou  de  l'occiput;  mais  il 
n'en  est  cependant  pas  toujours  ainsi,  comme  je  viens  de  vous  l'in- 
diquer. Il  ne  faut  pas  oublier  que  divei^ses  causes  se  réunissent  chez 


iNÊMïE.   TH0UBLEI^   VA80-M0 IKT  ft  S.  701 

lesanerT>it|iies  pour  la  proiliiii-i^  fJiez  rj\s  sujois,  les  centres  nerveux 
sont  dans  on  état  de  nulrition  irnpailnile,  romrnf*  les  ruuscles,  les 
nerfs  et  la  peau  elle-même  de  toutes  ces  régions.  Chez  eux  la  circu-i 
lation,  comme  nous  li'  verrons,  présente  des  oscillations  IVrquentes; 
il  y  a  des  palpitations  cardiarpies,  qui,  suivant  l'expi'ossion  de 
M,  Colin  (1),  chanî^ent  subileoierit  les  conditions  de  la  circulation 
inlra  et  extra-cérébrale  et  exagèrent  les  pulsations  art(*rielles.  Ces 
malados  ont  une  excessive  susceptibilité  nerveuse  et  sont  extrême- 
ment sensibles  aux  variations  de  tempéra  titre.  Toutes  ces  causes  se 
réunissent  pourdétermioer  la  cépliatalpie  en  question  et  lui  impri- 
mer ces  variations  de  caraetèi'e  qui  la  distinguent  d'une  manière 
toute  spéciale. 

Le  système  nerveux  vaso-moteur  présente  des  troubles  analogues 
I  a  ceux  du  système  nerveux  général.  Les  conséquences  de  ces 
troubles,  qui  peuvent  poiler  soit  sur  los  vaso-constricleurs,  soit  sur 
les  vaso-dilaluteuï's,  sont  des  diuiinulions  ou  des  augmentations  du 
calibre  vasculaire,  entraînant  à  b^ur  suite  des  anémies  localisées 
ou  des  congestions  plus  ou  moins  durables. 

Les  anémies  locales  d'origine  spasniodique  sont  tj  és-fréquentes 
chez  les  malades  qui  nous  occupent,  on  les  voit  survenir  à  la  suite 
1  des  moindres  émotions  et  se  montrer  dans  les  régions  les  plus 
I  diverses;  Tapparilion  du  doigt  mort  dont  je  vous  ai  i>arlé  jadis  en 
est  un  exemple.  [Nnil-étre  lYuit-il  placer  ici  cette  cépltalalgie  spé- 
ciale, le  plus  souvent  unilatérale,  accompagnée  de  troubles  du  côté 
des  organes  digestifs,  se  terminant  par  des  vomîssf'rnents  et  que 
Ton  appelle  la  miijraine.  Suivant  les  observations  de  Du  Bois 
Reymond  (:!),  en  eflct,  suivant  les  recberclies  de  Latbam  (:î),  la 
migraine  est  caractérisée  â  son  début  par  une  conlraction  des 
muscles  vasculaircs  s'accooipa^nant  d'une  diminution  du  volume  de 
l'œil  et  de  la  contraction  de  la  pupille  du  coté  malade.  Des  pbéno- 
mènes  inverses  s'observent  du  côté  opposé.  Dans  la  seconde  période, 
les  vaisseaux  se  relâchent  ainsi  que  la  pupille,  et  c'est  alors  qu'à 
Texamen  ophthahuoscopique,  on  peut  constater  une  congestion  du 
fond  de  l'œil,  comme  Ta  signalé  Mollendorr(i),  Sous  rinOucnce  de 
ce  trouble  vasculail^*,  les  douleurs  apparaissent,  siégeant  dans  les 


i\)  Colin»  îirt.  Cei»h\lalcïk  <1ii  Didhn,  majd.  des  $c   mhL 

it)  Du  |{oi*-Rcvriinria,  Zur  KtmiimM  tkr  fiemuratue  {Mutkr's  Arch.,  I8(JD|, 

(3)  LalJiau^  i^te  Puihûiog^j  of  sick-headache  {Driî.  med,  jawrrtr,  IÎJ73;. 

f4>  Moiieiidurf^  Ueher  Htmwranie  {Virchow's  Ardi,^  \H&}y. 
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extrémités  nerveuses  de  la  cinquième  paire,  et  de  là  partent  des 
irradiations  réflexes  qui  retentissent  sur  les  organes  des  sens,  A 
»  sur  le  pneumogastrique  lui-même.  Dans  certains  cas  les  malades, 
pendant  toute  la  durée  de  leur,  accès,  éprouvent  des  vertiges  et  l'on 
peut  croire  qu'ils  résultent  alors  d'une  contraction  des  vaisseaux 
encéphaliques  analogue  à  celle  des  vaisseaux  de  la  face  et  de  la  tète. 

Les  congestions  d'origine  vaso-motrice  s'observent  aussi  fréqaem- 
ment,  mais  plus  particulièrement  dans  la  chlorose.  Ces  congestions 
sont  le  plus  souvent  subites  et  de  courte  durée.  Elles  se  montrent  i 
la  face  principalement,  sous  l'influence  des  moindres  émotions  ou 
de  l'élévation  de  la  température  ambiante.  On  les  voit  se  produire 
aussi  vers  les  organes  internes  dans  les  mômes  circonstances. 

Ces  congestions  d'origine  vaso-motrice,  quand  elles  sont  trés- 
intenses  et  quand  la   pression   qu'elles  déterminent   surpasse  la 
résistance  des  vaisseaux  capillaires,  peuvent  être  suivies  de  rup- 
tures de  ces  vaisseaux  et  par  suite  de  véritables  hémorrfaagies. 
Celles-ci  se  produisent    surtout    quand   l'anémie  a  atteint  son 
maximum  d'intensité,  qu'elle  est  devenue  cachexie  et  que  l'alté- 
ration du  sang,  poussée  à  son  degré  ultime,  a  produit  une  dégéné- 
rescence des  vaisseaux  capillaires.  Les  hémorrhagies  s'observent 
sur  les  muqueuses,  dans  l'épaisseur  des  muscles  et  dans  l'épaisseur 
de  la  peau.  Elles  ont  leur  expression  la  plus  intense  dans  le  purpura 
hemorrhagica,  caractérisé,  comme  vous  le  savez,  par  des  taches 
hémorrhagiques,  par  des  suflusions  sanguines  plus  ou  moins  consi- 
dérables. Il  serait  faux  de  croire  que  toujours  les  hémorrhagies  en 
question  sont  le  résultat  d'un  trouble  de  l'innervation  vaso-motrice; 
mais  il  est  certain  que  souvent  elles  reconnaissent  cette  origine  et 
que  le  purpura  lui-même,  chez  les  sujets  anémiques,  comme  Va 
établi  M.  Courty  (1)  peut  provenir  des  troubles  nerveux. 

Il  est  certaines  espèces  d'hémorrhagies  qui  doivent  encore  être 
mentionnées  ici.  Ce  sont  les  sueurs  de  sang,  Vhémaiidrosey  qui 
s'accompagne  souvent  de  l'apparition  de  larmes  sanglantes  et  quia 
été  bien  étudiée  par  M.  Parrot  (2).  Dans  les  sueurs  de  sang,  l6 
liquide  sanguinolent  renferme  de  nombreux  glc^ules  rouges  et 
parait  bien  s'échapper  en  réalité  par  les  orifices  des  glandes  sudo- 
ripares.  Selon  toute  probabilité,  sous  l'influence  d'une  exagération 
de  pression,  il  se  fait  des  ruptures  dans  les  vaisseaux  glandulaires. 

(1)  Goorty,  Étude  sur  une  espèce  de  purpura  d'origine  nerveuse  (Ga%.  hebd.,  1876). 

(2)  Parrot,  Étude  sur  la  sueur  de  sang  et  les  hémorrhagies  névn^tMque»  {Gê%. 
hebd.y  1859}. 


anémie:,  effets  vers  les  muscles.  '•m 

Ce  sonl  encore  ces  hémorrhagles  qui  chez  les  mystiques  ont  été  ren- 
dues célèbres  par  l'exemple  récent  de  Louise  Lateau.  Ces  hémor- 
rbagies  sont  aussi  d'origine  vaso-motrice  el  se  produisent  dans 
certaines  régions  ou,  par  la  dilatation  répétée  des  vaisseaux  capil- 
laires qui  les  précède,  arrivent  à  se  former,  comme  Tout  montré 
Ricbardson  (i)  et  Warlomont  (:2),  de  petits  angiomes  saignant  pé- 
riodiquement et  que  Ton  appelle  des  stigmates. 

Les  troubles  du  système  vaso-moteur  sont  donc  de  règle  dans  le 
processus  anémique,  et  peut-être  est-ce  à  ces  troubles  qu'il  con- 
Tiendrait  de  rapporter  un  grand  nombre  des  manifestations  vers  le 
système  nerveux  central  que  nous  avons  examinées?  Les  auesthésies, 
les  hypereslbésies,  les  myosalgies,  les  névralgies  reconnaissent  peut- 
être  pour  origines  des  modifications  circulatoires  dues  à  des  varia- 
lions  dans  Taction  vaso-motrice?  Peut-être  en  est-il  ainsi  des 
symptômes  encéphaliques  ou  médullaires  que  nous  avons  étudiés? 
Peut-être  enfin  les  troubles  de  l'accommodation  visuelle  doivent-ils 
encore  être  rapportés  à  des  changements  dans  le  calibre  vasculaire? 
On  peut  admettre,  en  effet,  avec  Eulenburg  (3)  que  le  grand  sympa- 
thique, par  l'intermédiaire  des  variations  de  tension  intra-oculairo 
qu'il  détermine,  augmentation  de  tension  quand  il  est  excité,  dimi- 
QQtion  notable  quand  il  est  coupé,  exerce  une  influence  sur  l'accom- 
modation. Dans  le  cas  d'excitation,  la  pression  inlra-oculaire  se 
trouve  accrue  (i)  el  les  courbures  physiologiques  diverses  du  cris- 
tallin, d'où  résulte  l'accommodation,  éprouvent  plus  de  résistance, 
circonstance  entraînant  une  diminution  dans  l'étendue  de  Taccom- 
modation.  Cette  interprétation  est  admise  par  Schmidt  (5)  pour  expli- 
quer le  mécanisme  des  troubles  de  l'accommodation  dans  les  odon- 
talgies. 

(1)  Ricbarson,  the  Lancet,  1874. 

(S)  Warlomont,  la  Maladie  des  mystiques,  Louise  Lateau  {Acad.  de  mèd.  de  Bel» 
9ifK,  1875). 

(3)  Eulenburg,  Berliner  klinische  Wochenscli.,  1873. 

(4)  Le  mode  de  diminution  ou  d'accroissement  de  la  ten.«ion  intra-oculairc  sous  rin- 
floenee  de  la  section  ou  de  rcxcitation  du  grand  sympathique  est  diversement  apprécie. 
Lésons,  notamment  fiulenburg,  croient  que  la  section  nerveuse  en  dilatant  les  vaisseaux, 
abaisse  la  pression,  tandis  que  la  contraction,  en  rétrécissant  le  calibre  vasculaire,  aug- 
mente les  sécrétions  et  la  tension  par  le  fait.  J'ai  peine  à  comprendre  ce  mécanisme. 
hmr  Adamiik  {Centralbl.,  1866),  rcxcitation  du  nerf  amène  la  contraction  du  muscle 
fensear  de  la  choroïde  qoi  chasse  en  avant  le  globe  oculaire  et  augmente  ainsi  la  tension. 
Pour  Grûnhagen  (Henle  und  Pfeufer's  Zeit.,  1869),  ces  effets  résultent  de  la  contraction 
ou  de  la  paralysie  du  muscle  orbitaire  de  Millier. 

(5)  Schmidt,  Ueber  Accommodation Beschrdnkungen  bei  Lalmleiden  (Arch.  f.  Opfithalm. 
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En  dernier  lieu,  Tanémie  peut  produire  ces  maladies  nerveuses, 
encore  inconnues  dans  leur  essence  intime,  et  que  Ton  désigne  sons 
le  nom  de  névroses.  L'hystérie  surtout  apparaît  souvent  chezks 
anémiques  et  il  en  est  de  même  de  cette  maladie  des  mysLiqoes 
dont  je  vous  parlais  tout  à  l'heure.  Il  est  à  remarquer,  en  effet,  qoe, 
chez  un  certain  nombre  d'hystériques,  la  maladie  est  survenue  apris 
des  hémorrha^ies  abondantes,  après  des  accouchements  multipliés 
ou  des  lactations  trop  prolongées.  On  sait  aussi,  comme  Fa  bien  bit 
voir  M.  Charbonnier  (1),  que  la  maladie  des  mystiques  (névropathie 
stigmatique  de  M.  Warlomont)  se  montre  chez  des  femmes  qui  se 
sont  soumises  à  des  abstinences  alimentaires  de  plusieui*s  années  et 
que,  longtemps  avant  l'apparition  de  leur  mal,  ces  femmes  ont 
montré  tous  les  signes  de  l'anémie.  Au  reste  l'anémie  a  été  constatée 
chez  Louise  Lateau  par  M.  Warlomont  qui  a  noté  dans  son  sang  une 
aglobulie  relative  avec  prédominance  du  sérum.  Chez  ces  malactes 
les  stigmates ,  les  extases  et  les  abstinences  prolongées  sont  les 
caractéristiques  de  la  névrose,   auxquelles   viennent   se  joindre 
souvent  les  visions  et  les  hallucinations. 

L'anémie  ordinaire  ne  porte  généralement  pas  atteinte  au  tissu 
musculaire  lui-même.  Mais,  dans  certaines  formes  étiologiques  du 
processus  morbide,  quand  l'anémie  arrive  à  la  cachexie,  on  peut 
voir  se  manifester  des  altérations  vers  les  muscles.  Vous  vous  rap- 
pelez qu'en  vous  parlant  de  l'inanition  expérimentale,  je  vous  ai 
signalé  la  perte  de  poids  qui  atteint  alors  le  tissu  musculaire  et  qui, 
d'après  Voit,  va  jusqu'à  30,5  pour  100.  Or,  dans  les  anémies  d'inani- 
tion, dans  celles  qui  résultent  de  maladies  aiguës  (fièvre  typhoïde) 
ou  chroniques  (tuberculose,  etc.)  de  longue  durée,  on  observe  des 
elfets  semblables.  Le  tissu  musculaire  s'atrophie  et  ses  éléments  su- 
bissent les  dégénérescences  albumineuse  et  graisseuse  que  vous  con- 
naissez. L'amyotrophie  s'étend  le  plus  souvent  alors  à  la  totalité  du 
système  musculaire  en  s'adressant  plus  particulièrement  peut-être 
aux  muscles  des  membres  inférieurs.  Les  membres  atteints  sont 
grêles,  décharnés  et  leurs  muscles  mous,  flasques,  sans  consistance. 
Il  en  résulte  une  diminution  dans  la  contractilité  «et  parfois  même 
une  impossibilité  à  peu  près  complète  des  mouvements.  En  même 
temps  les  muscles  sont  douloureux  à  la  pression  et  tous  les  mou- 
vements sont  pénibles.  J'ai  vu,  dans  ces  derniers  temps,  un  ma- 
lade convalescent  d'une  longue  fièvre  typhoïde  qui,  étendu  sur  son 

(1)  Charbonnier,  Maladies  et  facultés  diverses  des  mystiques,  1875. 
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lil,  ne  pouvait  nièriie  \k\s  ninit^ner  ses  jambes  a  lui.  Ces  pseiido-j>a- 
ralysies  par  amyoti'opliie  sonl  susceptibles  de  réparation  avec  la 
guéi  isoo  de  l'anémie.  Chez  le  (naïade  dont  je  vons  parle,  non-seule- 
nienl  Ions  les  niouveiiienis  sont  rcvenns,  mais  h  stalion  debout  et  la 
marche  clle-mèine  élaient  jiossihies  après  deux  mois. 

Du  côté  de  Vtippfiri'jl  tr^ipiralinirj  l^uiéoâe  arni^ne  des  niodifiea- 
lions  qui  portent  sur  le  rhythme  de  la  respiration.  Chez  les  ane- 
niiqnes,  robservation  simple  le  démontre,  on  coiisliïte,  pour  ainsi 
dire  toujours,  une  rapidité  plus  grande  en  mémo  temps  qu'une 
amplitude  moins  grande  des  mruivements  dioraciques.  Cet  étitt,  qui 
est  babiluel,  augmente  au  moindre  efïorl  el  même  sous  riniluencc 
le  la  uiarclie  seule  II  augmente  surtout  pendant  Tascension  d*nn 
^calicr,  devient  de  rcssouflleinent,  s'ac€om|Kigne  d'un  sentiment 
l'oppression  et  prend  les  caractères  d'une  dyspnée  véritable.  Les 
causes  de  reîte  moditicalion  dans  le  rbylbme  respiratoire  résident 
dansla  diuiinution  ilu  nombre  des  hématies  d'une  part,  el,  d'autre 
part,  dans   l'aug:uu*ntation  halûluelle   de   la  rapidité  du  courant 
sanguin  k  travers  les  capillaires  pulmonaires.  Vous  le  savez,  ces 
deux  causes  ont  pour  conséquence  la  diminution  de  la  propor- 
tion d'uxvgène  dans  le  sang  artériid,  entraînant  à  son  lour  une  ccr- 
nç  rétention  diacide  ciU'bonique,   puisque,  les  expériences  de 
•Hohngren  (1)  e!  de  Preyei-  (t!)  nous  Tout  ajïpns,  Toxy^^éne  seul 
peut  expulser  entcacenieut  Facidc  carbonique  du  milieu  intérieur. 
Or,  je  vous  Tai  montré  dans  mes  leçons  sur  Fasphyxie,  les  paz  du 
sîmjî  ont  une  inlluence  considérable  sur  les  fonctions  du  centre 
bulbaire  de   la  respirnlion.  L'absence  d*oxygéne,  d'a]nes  lîosen- 
llial  (;l),  la  présence  d'acide  carbonique  suivant  Brown-Sequard  (A)^ 
Tnmbe  elTIiiry  (5),  sont  des  causes  puissantes  d*excitation  de  cecenlre 
el;uuènent  rau'^mentation  du  nombre  des  mouvcrueuts  iboraciqucs 
el  la  dyspnée.  Il  semblerait  que  les  centres  nerveux  s'adri'ssent  au 
poumon  en  au*^mentanl  la  rapidité  de  son  fonctionnement  pour 
suppléer,  par  celle  rapidité  plus  grande  du  courant  d'aïj*  pulmo- 
liaire,  au  (b:'iautd'oxygcue  dans  le  sang  et  à  rexcés  d'acide  carboni- 
que. Il  est  facile,  du  reste,  de  comprendre  comment  les  mouve- 


(t)  1}^1mgr<*n.  Ueher  den  AMechanwmis  deit  Gataustansches  hei  der  Respiration  {SiU, 
'  Kaù.  Àkad.  der.  Wm.,  )Hi'd}, 

{2j  Preypr^  Ufber  d\e  litnduntj  und  Aundmdung der  iltutkohiensàure  bei  der  Lungen 
I  Geufeheathmimg  (SiU.  der  Kaia.  Akad.  der  Wins,,  18(j3), 

(3)  Ro^utUal,  Studien  ueber  Athembewegungen^  ISfii. 

(4)  Brown-S«*«[u.ini,  De  l*in/lueiice  de  l'a^thijrie  sur  fa  chaleur  animaie,  tâfiC, 

(5)  Thiry,  Veher  die  l'rsachen  der  Aihetubeweijungen  und  der  Bijapnoe^  ISCïi. 
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ments  auginenteiU  la  dyspnée  des  anémiqiies  puisque  eous  nz\m 
que  ces  mouvenients  sont  accompagnés  d'une  grande  consomiiw- 
tioiï  d*oxygène  et  d'une  grande  productioa  d'acide  caibotiiqu0  dajii 
le  tissu  musculaire.  Le  Iravail  de  la  digestion  augmente  ranh^laiioD 
des  anémiques,  et  bon  nombre  de  ces  sujets  se  plaignent  ifétoufrc- 
mcnts  après  le  repas;  ils  demandent  de  Tair  et  sont  obliî^én  de  se 
mettre  à  une  fenêtre  pour  nîspirer;  ces  faits  s'observent  g*!iDé- 
ralen  entre  2  et  4  heures  après  la  prise  des  alimenta.  Leur 
car  il  encore  dans  la  dinanuiion  de  l'oxygène  et  raugmentalian 
de  carbonique  dans  le  milieu  intéiieur  pendant  le  iréxsà 

digcê  U  ri*siiltP^  en  f*\Tt^.  Ar^^  ex[ïériences  de  Mathieu  et  LV 
buin  I  quan        i  lu  miv^  ainéi'iol  eunimcnri^  à  Aé- 

crc         z       ires  après  tt  qu'elle  alieinl  son  minimum 

i  lii^-uies  après,   La  quanii  le  earlmnique  du  san^  arli?ml 

augmente  à  mesure  que  ili  :j  la  proportion  d'oxygène  et  Wle 
allriut  son  maximum  :3  ou  u  s  après  le  reiias.  Lca  tonditioiK 
d*excitnliondu  centre  respirai  se  trouvent  donc  encore  rralisws 
par  le  fait. 

Les  effets  du  processus  ane  s  sur  Vappareil  çhcHhdoiir  doi- 

vent hn  étudiés  au  Cû&ur,  dmi        artères  et  dans  les  vciûes; 

L'anémie,  vous  le  savez,  c  mine  un  état  de  dégènércsceac^ 
pîi'aisseuse  du  ennir  plus  oumoms  avauiiée,  plus  ou  moins  *^n\e  m- 
uuil  que  rallV'ï'aliou  du  sauji  est  elle-uiéme  pou.^sée  plib  ou  îiioin> 
loin.  Celte  donnée  d'analomie  palliologicjue  itionlre  déjà  que  Jes 
ivouldes  dans  la  foiiflinu  rardiaquL'  doivenl  èlr^'  la  ronséquenre  h 
pro(e3^.^us  anémique.  Maisli-s  <^ounaissancesd\inalomi«*  ehle  ]Ai}À(^' 
In^uii'  ui^rfinde  que  yi  vous  ai  exposées  au  commencement  de  ce  caiir^ 
vr)us  [M.uuïeUeiiL  de  pi  ravoir  qnm  deimrs  des  Iroubb'S  caidpqia?s 
n';-n!!unl  de  ralti'ralion  des  libres  musculaire.^,  il  peut  mo^îstnr 
iraïUie^  dont  le  point  dr  d('^[iart  se  Lrouvi^  dans  rinnervatioirnitim! 
ihi  *'ii  ui\  A  ee  [u^tjjot;  je  vous  rappel  te  ijue  Torgane  central  tle  h 
('ireid;jhnii  e.^t  innerv/^  par  ses  ^auLilions  propre^,  exeîtateurs  K 
iuod<Vialriirs,  et  que  ces  fran;.,^!ions  sont  en  relation  uvec  le  sj^tèuie 
nerv<'u\  «entrât  par  le  pneumog:asïrif|ue  qui  se  rend  aux  gan^ilifiDS 
inn(ir^i*at<nu^s  et  par  le  grand  rympatîjique  qui  aboutit  aux  ganiifion^ 
exeilaleurs. 

Cliez  les  anémiques,  la  force  des  contracLionâ  cardiaques  est |t?- 


U  M 

A 


(I)  Mathieu  et  rrbain,  Des  gaz-  du  satujy  etc.  {Arch.  de  phijs.  norm.  el  path.,^^' 

1872). 
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ncralement  diminuée  au  point  de  vue  de  refîct  produit  sur  la 
colonne  sanguine  à  mouvoir  et,  quand  Tallération  du  sanjr  est  irès- 
considérabie,  cette  force  se  réduit  de  plus  en  plus.  Kn  même  temps 
le  nombre  des  contractions  augmente  jusqu'à  atteindre  100,  Mi) 
et  plus  encore  par  minute.  Dans  ces  cas,  la  plupart  des  malades 
éprouvent  la  sensation  d'un  choc  violent  et  désordonné  qui  retentit 
jusque  dans  la  tête  (palpitations). 

Les  palpitations  peuvent  être  constantes,  mais  le  plus  souvent 
elle»  sont  intermittentes,  se  montrent  sous  rinfluenco  des  mouve- 
ments, d'un  effort,  pendant  la  digestion,  à  l'ocrasion  d'une  émotion 
parfois  des  plus  légères.  La  position  debout  les  exagère  ordinaire- 
ment ;  quelquefois  cependant  elles  sont  plus  intenses  dans  la  posi- 
tion couchée  et  plus  pénibles  si  les  malades  se  couchent  du  côté 
du  cœur.  L'examen  du  cœur  pendant  ces  palpitatibns  ne  montre 
souvent  pas  d'exagération  dans  la  force  du  choc  précordial;  mais 
d'autres  fois  ce  choc  est  récllemcnf  plus  forl.  Des  irrégularités  dtî 
force  impulsive  etde  vitesse  dans  les  contractions  accompagnent  cet 
état  et,  dans  bon  nombre  de  cas,  on  observe  aussi  do  véritables  in- 
termittences, consistant  en  un  arrêt  du  cœur  plus  ou  moins  pro- 
longé et  succédant  à  une  série  de  battements  plus  ou  moins  régu- 
liers. Ces  intermittences  cardiaques,  bien  étudiées  par  Lasèguc  (1) 
dans  ces  deniières  années,  ont  parfois  une  certaine  périodicité;  elles 
surviennent  après  un  nombre  de  ballcmenls  précis;  d'autres  lois 
elles  sont  irrégulières.  Presque  toujours  les  malados  s'en  rendent 
compte;  ils  éprouvent  à  ce  moment  une  angoisse  profonde,  une  dou- 
leur extrêmement  vive  à  répigastre,  une  éructation  ou  unhaillemont 
pénible.  Enfin  l'arrêt  du  cœur  peut  être  d'une  durée  assez  grande 
pour  que  la  lipothymie  et  la  syncope  même  en  soient  la  conséquence. 
Et  de  fait,  chez  les  anémiques,  les  lipothymies  et  les  syncopes  sur- 
viennent assez  fréquemment  soit  par  le  passage  subit  de  la  position 
couchée  à  la  position  debout,  soit  à  la  suite  d'une  vive  émotion,  soit 
encore  pendant  le  travail  d'une  digestion  laborieuse.  Des  arnses 
insignifiantes  agissant  sur  la  sensibilité  générale  peuvent  les  pro- 
duire très-facilement. 

Bien  qu'il  soit  impossible  pour  chaque  cas  en  particuUer  de  pré- 
ciser le  mécanisme  de  tous  les  troubles  cardiaques  dont  je  viens  de 
^wus  parler,  la  physiologie  nous  donne  cependant  ici  de  précieux 
renseignements.  Marey,  depuis  longtemps  déjà,  a  démontré  que  Isw 

(f)  tuègoe,  Det  intermittences  cardiaques  (Arch.  gin,  de  méd.,  1872). 


"<>«  LKS  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

fréquence  des  battements  du  cœur  est  en  rapport  avec  l'effortn 
l'ail  cet  organe,  et  que  cet  ellort  est  en  rapport  avec  la  tensioam 
Yk\h\  Or,  après  les  hémorrhagics,  la  masse  du  sang  dimiim  J 
chez  certains  anémiques,  il  est  probable  que  cette  masse  estn^l 
sous  de  l'état  physiologique.  D'un  autre  côté,  chez  ces  sujels.hii'] 
nicitc  des  muscles  vasculaires  parait  diminuée  et  les  pe(ites«lêRi| 
sont  moins  contractées  ;  il  y  a  chez  eux,  à  chaque  instant,  destnriki] 
dans  rinnervation  vaso-motrice,  toutes  circonstances  qui,  endi 
nuantles  résistances  au  courant  sanguin,  abaissent  la  tension  i 
rielle.  La  position  debout,  Texercice  musculaire  facilitent  < 
Técoulement  du  sang  et  aboutissent  au  même  résultat.  Indéf»! 
damment  de  cette  cause  d'exagération  du  nombre  des  baUenflÉI 
cardiaques,  la  lésion  sanguine  en  produit  une  autre.  Diaprés  lafrl 
périencesde  Thiry,  Ton  sait  que  le  défaut  subit  d'oxygène  poirh] 
bulbe  rachidien  entraine  une  excitation  telle  du  nerf  pneumogitfi- 1 
que  qu'il  y  a  arrêt  instantané  du  cœur,  mais  que  la  diminution  pn- 
gressive  de  ce  gaz  amène  la  paralysie  du  pneumogastrique  et,  < 
conséquence,  la  cessation  de  son  action  d'arrêt  ou  de  modénlioi 
sur  les  contractions  cardiaques.  Enfin,  Ton  sait  que  l'excitation  à 
grand  sympathique  produit  une  augmentation  du  nombre  et  de  h 
force  des  mouvements  du  cœur,  et  il  est  permis  de  croire  que  lei 
palpitations  succédant  à  des  impressions  périphériques  résulte^ 
d'aclions  réflexes  transmises  aux  ganglions  excitateurs  du  cœur 
par  riulermédiaire  de  ce  nerf.  Quant  aux  intermittences  et  «i 
arrêts  de  l'organe,  amenant  les  lipothymies  et  la  syncope,  on  peut 
les  rapporter  à  l'insuffisance  passagère  de  l'ondée  sanguine  péné- 
trant dans  les  artères  coronaires,  puisque  la  ligature  de  ces  vais- 
seaux arrête  le  cœur,  ou  bien  à  une  excitation  subite  du  pneumo- 
gastrique résultant  d'une  anémie  bulbaire  (changement  brusque 
de  position),  ou  d'une  action  réflexe  partie  des  branches  gastriques 
de  ce  nerf  et  répercutée  sur  le  cœur. 

L'examen  du  cœur  par  la  percussion  montre,  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  que  l'organe  a  conservé  son  volume  normal.  Ce- 
pendant il  peut  parfois  être  diminué,  comme  Piorry  l'a  indiqué,  cl 
d'autres  fois  il  apparaît  augmenté;  des  exemples  de  cette  augmen- 
tation ont  été  signalés  par  Beau,  Ilamernjk  et  Starck;  selon  toute 
probabilité  il  s'agit  alors  d'une  dilatation  de  l'organe  consécutive  i 
la  dégénérescence  de  ses  libres. 

A  l'auscultation,  chez  un  grand  nombre  d'anémiques,  mais  non 
chez  tous,  on  entend  un  bruit  de  souffle  doux  dont  le  siège  et  la  durée 
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sont  variables.  Tantôt  ce  bruit  s'entend  à  l'orifice  aortiquc  et  se 
propage  réellement  dans  la  direction  de  l'aorte;  tantôt,  comme  l'ont 
obsen'é  Ftint  (1)  et  Jaccoud  (â),  il  siège  h  la  pointe  du  cœur  ;  tantôt 
enlin,  suivant  les  recherches  de  Parrot  (rt),  il  a  son  maximum  d'in- 
tensité près  du  sternum,  au  niveau  du  quatrième  espace  intercostal. 
Au  reste,  toujours  il  s'entend  au  premier  bruit  du  cœur  qu  il  voile 
etaprès  lequel  il  se  continue  pendant  le  petit  silence.  Ce  bruit  ré- 
sulte de  conditions  diiïérentes,  comme  le  prouvent  les  variations  de 
son  siège.  Quand  il  existe  à  l'orifice  aortique,  il  est  probable  qu'il 
tient,  comme  l'a  indiqué  Marey  (4),  à  la  diminution  de  la  tension  ar- 
térielle. C'est  plus  spécialement,  en  effet,  à  la  suite  dos  hémorrha- 
ipes  qu'il  se  montre  au  siège  indiqué.  Or,  dans  ce  cas,  à  travers 
rorîGce  aortique,  région  étroite  que  doit  traverser  le  sang,  il  se 
produit  une  veine  fluide  qui  passe  dans  une  région  plus  large  où  la 
pression  est  moindre  qu'en  amont  du  rétrécissement.  Cette  condi- 
tion donne  à  la  veine  fluide  une  vitesse  sulTisante  pour  devenir  vi- 
brante. Quand  le  souffle  siège  à  la  pointe  du  cœur,  il  est  probable 
qu*il  est  dû  à  un  reflux  du  sang  dans  Toreillette,  et  que  ce  reflux  est 
)e  résultat  soit  d'un  défaut  de  tension  des  muscles  papillaires  et  par 
conséquent  d'une  fermeture  incomplète  de  la  valvule  mitralc,  soit 
d'une  certaine  dilatation  du  ventricule  qui  a  déterminé  une  insuffi- 
sance valvulaire  incomplète.  Enfin,  quand  il  siège  près  du  sternum, 
comme  l*admet  Parrot,  il  est  possible  qu'il  se  produise  à  l'orifice 
tricuspide^t  qu'il  résulte  d'une  insuffisance  valvulaire,  conséquence 
de  la  dilatation  passive  du  ventricule  droit.  En  effet,  ce  souffle  existe 
pendant  le  petit  silence  du  cœur  et  s'accompagne  souvent  d'un  re- 
flux du  sang  dans  la  jugulaire  au  moment  de  la  contraction  car- 
diaque. 

Du  côté  des  artères,  la  palpation  montre  les  modifications  du 
pouls  en  rapport  avec  le  désordre  cardiaque  dont  je  vous  parlais 
tout  i  l'heure.  Le  plus  souvent  donc  le  pouls  est  plus  rapide 
qu'A  Tétat  normal,  et  ce  fait,  qui  est  lié  dans  bon  nombre  de  cas 
i  la  diminution  de  la  tension  artérielle,  est  surtout  manifeste 
dans  les  anémies  succédant  à  de  grandes  hémorrhagies,  comme 


(1)  Flint,  A  praclical  Treatise  on  the  Dla^nosis,  Palhology  and  Trealmenl  of  Diseaites 
êfîkeHeart,  1859. 
(3)  Jaccoud,  Traité  de  Pathologie  interne,  1871. 

(3)  Parrol,  Élude  clinique  8ur  le  siège  et  le  mécanisme  des  bruits  cardiaques  dits  ané- 
miques (Arch.  gén.  de  méd.^  1866). 

(4)  Marey,  Physiologie  médicale  de  la  circulation  du  sang,  1803. 
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Ta  prouvé  Loi  aie  (1),  La  fréquence  du  pouls  augmente  sotisFifl^j 
lUienre  des  causes  qui  accélèrent  les  mouvemenls  du  cœur;  la  sta- 
tion debout,  ri^xercice  museuluire,   la  marche  sont  à  signaler  id  1 
Dans  certains  cas  d'inanition  cependant,  et  surtout  quand  le  cceur 
lîiiblit,  on  a  pu  observer  un  ralenlissemenl  eonsidérabif3  des  balle- 1 
nients  artériels.  Les  irrégularités,  les  tnlerinitteneesquîsur?ieiiiiifll  1 
du  côté  du  cœur  se  retrouvent  nécessairement  dans  les  pul.^tjoiii 
des  artères.  Ordinairement,  à  part  touteibis  le  cas  dliémorrhagitt 
récentes,  le  pouls  conserve  les  caractères  de  rètat  normal;  il  M 
manque  pas  d*amplilude,  il  n'cî^l  pas  petit  (fig.  4tî)<  Toutefois,  quand 


r  i;.   IG.  —  royU  tic  r^iiiùiiiii:  mtliiuire  |LotiiJn|. 

ranémîc  date  d*un  ceilain  temps,  quand  elle  est  arrivée  à  un  degré 

d'intensité  marquée  et  que  la  contraction  cardiaque  a  diminué  de 


Fic.  17   _-  Pouls  de  raïu-mic  intense  (Lorain). 

puissance,  le  pouls  est  petit,  dépressible,  il  n'a  pas  d'amplilude  au 
tracé  sphygmographique  (fig.  -47).  Nécessairement,   dans  les  cas 


Fie.  48.  —  Pouls  de  ranémie  grave  (Lorain). 


d'anémies  très-graves,  la  force  du  pouls  et  son  amplitude  dimiauent 
encore;  il  devient  alors  Irès-petit,  presque  nul  (fig.  48). 


(i)  Lorain,  Des  effetê  physiologiques  des  hémorrhagtes  spontanées  ou  arUpciék»  (••<- 
gnéet).  (Joum.  de  Vanat,  et  de  la  phys.  de  Ch.  /îo6ifi,  1870-71.) 
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Le  doift  applicfiié  doiicenienl  sur  li'S  vaisseaux  du  cnu  (ait  par- 
Ibis  sentir  un  frcoiisseMieiiL  ]tlus  ou  moins  iiHense,  avec  ou  sans 
icnrorccmenl,  que  Ton  connaît  suus  le  nom  de  fretttmemetff  nt- 
faire;  niais  ce  pth'nomène  n'esl  pas  ronslant.  Enfin  Fauscullulion 
du  litijel  des  artères,  et  plus  spnoialemenl  dans  la  rejeton  du  rou, 
lail  enlendre  des  bruits  divers  dont  la  si^uiikatiou  palliolnnique  a 
été  mise  en  tWidence  par  lo  professeur  lîouillaud,  cl  sur  le  siège, 
l'origine  el  la  îialurc  desquels  les  auteurs  ont  longuement  discuté 
en  leur  accordant  une  iui[Kjrtance  capitale  comme  symplnuie  deTa- 
aémie.  Ces  bruits  sont  tantôt  artériels,  tantôt  veineux,  je  vous  en 
pai'It^i'ai  dans  un  instant. 
^^^^s  troubles  <le  la  rirculation  vpin<mse  consistent  en  des  ralonlis- 
^fbieni  du  courant  sanjniin  qui  se  montrent  surtout  dans  les  degrés 
rnlenses  de  l*anémie.  Ces  ralentissements,  qui  reconnaissent  habi- 
melleiucntponr  cause  la  diminulion  de  la  Ibrce  des  contractions 
cardiaques,  peuvent  donner  naissanee  à  des  (edèmes  et  rnèine  à  des 
llironiboses  veineuses.  Je  n'ai  pas  â  y  revenir  api'ès  ce  que  je  vous 
-en  ai  dit  en  étudiant  la  throml)ose  el  riiytlrajusie. 

Sur  le  IrajiH  des  veines,  au  cnu  principalement,  l'auscultation  (ail 
entendre  les  bruits  vasculaires  dont  je  vous  parlais  et  sur  lesquels 
il  faut  nous  arrêter  : 

Ces  bruits,  plus  fréquents  adroite  qu'a  jiau(^he,  sont  tantôt  inter- 
mittents, tantôt  continus,  et  cesdt^roiors  présentent  parlois  des  ren- 
forcements passagers  ou  le  caractiire  d'un  souille  à  double  courant. 
Leur  tinïbre  varié  leur  a  fait  donner  les  noms  de  bruit  de  diable, 
bruit  de  niouclie,  bruit  de  rouel,  etc.  Quel  est  leur  lieu   de  produc- 
tion, leur  mécanisme  originel  et  leur  valeur  ilans  la  symptomatolo- 
gie  de  ranéu!ie?La science  n'est  |*as  encore  fixée  complètement  sur 
dilTérentesqneslinns.  Voici  toutefois  Tétai  de  nos  connaissances. 
[tt'auK  rccberclies  de  lirllinj^bam,  d*llo[H^  el  de  Aran  on  croyait 
avec  Uicnnec,  quelles  souilles  vasculaires  avaient  leur  sii'ii^e  ilans  les 
ire*  seules;  mais  il  est  certain  aujourd'litii  que,  presqui^  ton- 
^  c'est  dans  les  veines  qu*ils  se  produisent,  comme  TorU  êlabli 
auteurs  cités,  et  comme  radmetlent  MM.  Parrot(l)j   Peter  (2) 
"cl  PoLiin  (:^},  Cependant  quelques-uns  de   ces  biaiits  paraissent 
se  former  dans  les  artères,   et  dans  ce  cas,   ils   se   produisent 
au  moment  de  la  diastole  artérielle,  pendant  la  contracliou  cardia- 

(1)  parmi.  Société  médicale  des  hôpitmu,  1807^ 
(S)  Peter.  R 
p;  Poiain,  M, 
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que,  sont  intermittents,  toujours  un  peu  rudes,  et  ne  disparaissent 
pas  par  la  compression  des  veines. 

Les  souffles  nés  dans  les  veines,  d'après  les  recherches  de  Par- 
rot  (I),  sont  de  deux  espèces.  Ceux  de  la  première  ne  s'accoinpa- 
gnent  pas  de  souffle  au  cœur.  Quand  ils  existent,  on  entend,  sur  le 
trajet  des  vaisseaux,  outre  le  bruit  de  la  pulsation  artérielle,  un 
bruit  indépendant,  doux,  tantôt  intermittent,  tantôt  continu,  sur- 
tout si  l'examen  se  prolonge.  S'il  est  intermittent,  ce  biniit  ne  coïn- 
cide pas  avec  les  bruits  du  cœur;  il  naît  pendant  le  grand  silence, 
vers  la  fin  du  repos  du  cœur,  immédiatement  avant  le  bruit  systoH- 
que.  Si  le  sujet  est  couché,  il  s'accompagne  ordinairement  d'une 
pulsation,  d'un  soulèvement  des  veines  jugulaires  externes  et  anté- 
rieures. H  est  donc  probable  qu'il  coïncide  avec  la  contraction  de 
l'oreillette  et  qu'il  est  dû  au  reflux  du  sang  de  cet  organe  dans  les 
veines.  Si  le  souffle  est  continu,  il  présente  ordinairement  un  re- 
doublement qui  se  manifeste  précisément  au  moment  de  la  contrac- 
tion de  l'oreillette;  c'est  alors  le  bruit  de  diable.  Dans  ce  cas,  le 
bruit  continu  est  dû  à  l'écoulement  du  sang  dans  son  .sens  natu- 
rel et  le  redoublement  au  reflux  en  sens  opposé.  D'après  cette 
idée,  il  y  aurait  là  un  véritable  souffle  à  double  courant.  Les  bruits 
de  la  seconde  espèce  s'accompagnent  de  bruits  cardiaques  qui,  d'a- 
près l'auteur,  siègent  à  la  valvule  tricuspide.  Dans  ces  cas,  il  y  a 
deux  pouls  veineux  dont  l'un  coïncide  avec  la  contraction  de  l'o- 
reillette, l'autre  avec  la  contraction  du  ventricule.  Les  souffles  sont 
alors  très-complexes. 

Si  Ton  se  reporte  aux  expériences  de  Chauveau  (2)  et  de 
Marey  (3),  on  sait  que  la  production  d'un  souffle  dans  un  vaisseau 
nécessite  l'existence  dans  ce  vaisseau  d'une  veine  fluide;  autrement 
dit,  il  faut  que  le  liquide  passe  d'une  partie  étroite  dans  une  autre 
plus  large  et  que  «  dans  celle  partie  large,  il  soit  soumis  à  une 
pression  inférieure  à  celle  qui  existait  au-dessus  du  rétrécissement.  > 
Or,  les  conditions  nécessaires  ?e  rencontrent  dans  les  veines.  Au 
dire  de  M.  Parrot,  le  point  rétréci  serait  constitué  par  les  replis 
valvulaires  des  veines  et,  suivant  lui,  les  valvules  seraient  dans  ce 
cas  réellement  insuffisantes,  en  raison  d'une  dilaLition  antérieure 

(1)  Parrot,  Élude  des  murmures  vasculaires  anémiques  de  la  région  du  cou  (Arck. 
gên.  de  méd.,  1871). 

(2)  Chauveau,  Étude  pratique  sur  ^es  murmures  vasculaires  {Gai,  méd,  de  Paris, 
1858). 

(3)  Marey,  loc.  cil. 
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des  camux  veineux;  celte  iiisunisance  sérail  flémonlrée  par  Tana- 
tomie  palhologique.  It^aprrs  celle  idée,  le  Ijiiiil  iiileriiiitlenl  de  la 
première  espéee  résiilterail  de  la  production  d'une  veine  lluidc  au 
iDomenl  de  la  eontraclioii  de  roreiiletle  qui  élèverait  la  pression  cen- 
Irale au-tlessus  de  la  pjessïoii  pcri|diérique  tlans la  veine,  et  le  point 
rélréci  serait  au  niveau  de  la  valvule.  Le  bruit  coniinu  licndraità  Tap- 
paritian  d'une  nouvelle  veine  llnide^niarebanl  dansie sensdueonrant; 
la  dilatation  de  Toreillelte  abaissei'ail  alors  la  ])ression  intra-veineuse 
vers  le  cœui".  Cette  doetrine  tonleroisn*eslpas  A  ral»ride  tonte  criti- 
que. S'il  est  vrai  qu'à  rhaque  contraclioa  du  cœur  il  se  fait  unrellnx 
desanp  dans  lesju,L(ulaires  (Cbauveau),  s'il  est  vraiqu«\  chez  les  chlo- 
rotiques,  le  pouls  veineux  ait  été  observé  par  Mouueret  el  Laneisî,  ce 
pouls  veineux  n'existe  pas  chez  lousles  anémiques  et,  de  plus,  t'iiisuf' 
Gsance  valvulaire  n'est  pas  parraiteinent  établie.  Aussi  cette  opinion 
a-Uelle  été  fortement  combattue,  Stiivant  M,  Peterj  lel)ruit  de  souille 
lient  a  la  production  réelle  d'une  veine  lluide,  mais  le  point  rétréci 
résulte,  comme  le  croyait  déjà  Laennec,  d'une  contraction  spasnio- 
dique  des  parois  vasculaires,  ariériellcs  ou  veineuses,  où  se  montre 
le  souille  ;  ce  qui  le  prouve  c'est  que  les  souilles  sont  intermit- 
tenl5,  fugitifs,  paraissent  el  disparaissent  chez  un  même  sujet;  ce 
qui  le  prouve  c'est  qu'on  les  exagère  en  pressant  sur  les  vaisseaux.  Il 
résulterait  de  ces  laits  que  ce  n*estpas  à  unTrottement  du  sau^^  contre 
les  parois  des  vaisseaux  qm;  les  hruits  de  souille  doivent  être  rap- 
portés; celte  opinion  ancienne  a  déjà  élé  renversée  par  Poiseuille; 
mais  il  y  aurait  plus,  d'après  les  lecherclies  de  Parrot  et  de  Peter,  la 
coniposiliun  du  sang  n'aurait  qu'une  uùniiïie  iidluencc  sur  leur  ap- 
parition. Suivant  F\irrol,  en  elTet,  on  les  rencontre  en  dehors  de 
U^néniie;  cet  auteur  les  a  trouvés  chez  des  nourrices  en  très-bonne 
^Mté.  Des  observations  du  menu*  \i,imve  avaient  déjà  été  railes  du 
I  reste.  Andral  a  constaté  un  bruil  de  diahle  chez  5  sujets  dont 
le  cliiiTre  j^^lobulaire  variait  entre  115  etlâtî.  Becquerel  et  Ftodier 
ont  noir  uti  bï'uit  uiaxiiunm  cliex  ^jeunes  filles  dont  l'une  avait  123 
el  Vautre  lii}  pour  *  liilVrf*  desgloliules.  Sur  iii  observations,  pi'ises 
sur  des  anémiques  et  des  sujets  en  bonne  santé,  Peler  a  obtenu  les 
résultats  suivants  :  111  anémies  sans  souille,  Kiavec  souille;  lisantes 
parfaites  avec  souille,  i  sans  souille.  Chez  des  élèves  d'Allort  le 
même  auteur  a  trouvé  :  4  anémies  avec  soulÏÏc,  "i  sans  souille; 
7  saintes  parfaites  avec  souffle,  5  sans  souille.  Enfin  les  souflles  vascu- 
laires  sont  rares  chez  les  tuberculeux,  chez  les  cancéreux,  dans  les 
cas  de  cachexie  saturnine,  el  cependant  tous  ces  sujets  sont  niani- 
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festement  anémiques.  Ces  conclusions  me  paraissent  toutefois  eia- 
gérées.  Sans  admettre  que  l'anémie  soit  toujours  accompagnée  de 
bruits  vasculaires,   il  est  certain,  comme  Tacceptent    la  plupart 
(les  auteurs  et  notamment  M.  Potain,  que   la  lésion  sanfniine  a 
une  grande  influence  sur  leur  apparition.   11  ne  faut   pas  Tott- 
blier,  Itouillaud  a  démontré  que  si  la  densité  du  sang  tombeau- 
dessous  de  6  degrés  de  l'aréomètre  de  Beaumé,  le  bruit  de  soufDe 
est  habituel  et  qu'il  est  constant  au-dessous  de  4  degrés  */»•  " 
ne   faut  pas  oublier  les  expériences  d'Andral  montrant  que,  si 
le  chifl're  des  globules  descend  au-dessous   de   80    pour   1000,  * 
il  y  a  apparition  d'un  souffle  dont  l'intensité  est  généralement  en 
rapport  avec  la  perte  globulaire.  Au  reste  il  est  une  dernière  con- 
dition physique  qui  influe  sur  l'apparition  du  souflle  dans  les  vais- 
seaux sanguins  ;  c'est  la  rapidité  de  la  circulation  que  Weber  a  mise 
on  évidence.  On  sait  qu  avec  de  l'eau  qui  passe  plus  vile  que  le 
sang  dans  les  tubes  on  fait  naître  très-facilement  le  bruit  de  souffle. 
La  diminution  des  globules  facilite  la  circulation  qui  est  toujours 
plus  rapide  chez  les  anémiques  qu'à  Tétat  normal.  Une  nouvelle 
preuve  de  cette  influence  est  fournie  par  ce  qui  se  passe  immédiate- 
ment après  la  saignée.  Comme  l'ont  montré  Bouillaud  et  Beau,  une 
perte  abondante  de  sang  fait  disparaître  les  bruits  de  souille  et  l'on 
sait,  d'après  les  travaux  de  Cliauveau  et  Marey,  qu'immédiatement 
après  la  saignée  le  sang,  au  lieu  do  parcourir  280  millimètres  par 
seconde,  ne  marche  plus  qu'avec  une  vitesse  de  88  millimètres. 

L'appareil  digestif  participe  à  la  soufi'rance  de  l'organisme  et 
des  troubles  variés  se  montrent  du  côté  de  l'estomac  et  du  côté  de 
l'intestin.  Chez  la  plupart  des  anémiques,  l'appétit  est  diminué  et  il  ■ 
se  manifeste  une  dyspepsie  plus  ou  moins  intense.  Cette  dyspepsie 
s'accompagne  souvent  d'une  douleur,  apparaissant  soit  au  moment 
où  les  aliments  pénètrent  (îans  l'estomac  et  dans  ce  cas  elle  parait  due  à 
une  hyperesthésie  réelle  de  la  muqueuse,  soit  au  moment  où  les  ali- 
ments passent  de  l'estomac  dans^  l'intestin.  Elle  s'accompagne  aussi 
d'une  véritable  gast-i*algie,dansun  grand  nombre  decas.La  dyspepsie 
du  reste  varie  dans  son  intensité.  Tantôt  ce  n'est  qu'une  lenteur  plus 
grande  de  la  digestion  qui  s'observe,  tantôt  c'est  un  trouble  plus 
considérable,  une  imperfection  dans  la  digestion  des  aliments,  qui 
dans  bon  nombre  de  cas,  éprouvent  alors  un  commencement  de  fer- 
mentation dans  la  cavité  gastrique.  Lorsqu'il  en  est  ainsi,  quelques 
heures  après  le  repas,  les  malades  se  plaignent  d'un  sentiment  de 
tension  douloureuse  à  Tépigastre;  ils  ont  des  renvois  de  gaz,  ino- 
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dores  le  plus  souvent,  quelquefois  de  mauvaise  odeur.  Si  le  trouble 
digestif  est  poussé  plus  loin,  les  nausées  et  les  vomissements  peu- 
vent survenir;  toutefois  ils  sont  assez  rares  chez  les  anémiques.  Tous 
4XS  phénomènes  tiennent,  d'une  part,  aux  modirications  dans  la  sé- 
crélion  du  suc  gastrique  qui  est  produit  en  quantité  moindre  et 
«dont  la  propriété  peptique  parait  diminuée,  d'autre  part,  aux  trou- 
bles de  rinnervation  stomacale.  Les  mouvements  de  1  estomac  sont 
indispensables  au  ti*avail  de  la  digestion,  vous  le  savez,  puisqu'ils 
opèrent  le  mélange  intime  du  suc  (>astrique  avec  les  aliments.  Ces 
mouvements  sont  en  partie  sous  la  dépendance  du  pneumogastrique 
puisqu'après  la  section  de  ce  nerf  on  les  voit  diminuer  beaucoup. 
II  résulte  de  là  que,  chez  les  anémiques,  dont  le  pneumogastrique 
fonctionne  mal,  comme  je  vous  l'ai  déjà  montré,  los  mouvements  de 
l'estomac  sont  plus  difficiles  et  que  le  mélange  du  suc  gastrique 
avec  les  aliments  se  fait  incomplètement. 

Vei-s  l'intestin  des  faits  analogues  s'observent.  Le  plus  souvent 
les  mouvements  intestinaux  sont  enrayés  ou  diminuent  de  puis- 
sance; il  se  produit  une  paralysie  plus  ou  moins  complète  des  mus- 
cles intestinaux.  La  constipation  est  donc  de  règle,  et  bientôt,  en 
raison  de  la  rétention  des  matières ,  des  gaz  se  foiment  en  abon- 
dance qui  entraînent  du  météorisme,  des  borborygmes,  des  dou- 
leurs abdominales  et  des  coliques  véritables.  De  temps  à  autre  des 
débâcles  peuvent  survenir  et  une  diarrhée  consécutive  apparaît; 
elle  est  due  à  l'inflammation  produite  par  un  séjour  trop  prolongé 
des  matières.  Enfin,  si  l'estomac  verse  dans  l'intestin  des  matières 
en  voie  de  fermenUition,  on  peut  voir  aussi  la  diarrhée  s'établir. 
Chez  les  anémiques,  et  surtout  dans  la  chlorose,  l'ulcère  simple  de 
Testomac  et  du  duodénum  se  montre  fréquemment.  Nous  y  revien- 
drons. 

Pour  ce  qui  est  des  sécrétions,  les  données  scientifiques  que  nous 
possédons  sur  les  changements  que  leur  imprime  l'anémie,  sont  à  peu 
près  négatifs.  Dans  cerUiines  anémies  graves,  cachexie  tuberculeuse 
et  autres,  nous  constatons  une  augmentation  dans  la  quantité  de  la 
sueur;  mais  ici  nous  pouvons  nous  demander  si  cette  augmentation 
du  produit  des  glandes  sudoripares  est  liée  à  l'anémie  elle-même,  ou 
si  elle  n'est  pas  la  conséquence  de  la  fièvre  hectique  qui  accompagne 
les  cachexies.  Les  urines  sont  rendues  en  quantité  normale.  Elles 
sont  ordinairement  pâles,  fait  en  rapport  avec  la  diminution  de  l'hé- 
moglobine dans  le  sang,  puisqu'il  est  probable  que  l'urobiline  dérive 
de  cette  substance.  La  quantité  d'urée  et  d'acide  urique  est  diminuée. 
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D'après  Decqueiel,  qui  admet  que  la  quanti t'^  d'urée  éUminée  en 
vinfl-quatrc  heures  par  le  rein  est  de  Ki  ^^rammes,  rf^le  quanlilé 
tomberait  à  7  gr,  03  et  même  à  4  gi\  91  ;  quant  â  Tacide  unqur, 
sa  proportion  tomt>erait  de  0  gr.  55  à  0  gr.  39  et  m<>me  h  Ogr,  IL 
Ces  faits  sont  faciles  à  interpréler  si  l'on  songe  que  la  dinunuliondes 
globules  rouges  entraîne  une  diminution  des  oxydations  dansTorga- 
nisme  et  si  l*on  adniet,  avec  Fûhrer  et  Ludwig,  que  la  production  de 
Turée  est  proportionnelle  à  la  quantité  des  globules  roiî|*:eg du san;?* 
Du  reste,  les  expériences  de  Bidder  et  Scluiiidt,  celles  de  Voit  mon- 
trent que^  pendant  rinanitionou  l'anémie  existe,  couimejc  vousTâi 
dit,  il  y  a  diminution  pro£rressive  dans  la  quantité  d'urée  renfiut^ 
par  vingt-quatre  heures  ei  rches  de  Fiitter  (1)  ont  éiabli 

qtie  rintroduclion  dans  le  s  l'arsenic,  du  phosphore  el  île 

rantimoine,  substances  qui  les  globules  rouges,  t*sl  suivie 

d'une  diminution  dans  la  quiiuLiLc  Turée  rejetée  par  les  urina. 
Ui  respiration  de  l'oxyde  de  car  ï  amène  un  résultat  semblable 
et,  vous  le  savez,  ce  gaz,  ï^ans  disi  uic  les  hématies,  les  prive  cepen- 
dant de  leur  pouvoir  d'absorber  i  c     ^èoe. 

La  nutrition  générale  est  cerLamenient  en  soulTrance  chez  les 
anémiques.  Ce  qui  te  pi'ouve,  ee  sont  les  modifications  de  la  sécré- 
tion urinaire  et  l'ensemble  des  troubles  fonctionnels  que  nous  ve- 
nons d'f'Iuilier.  Ce  qui  le  pronvr^  *^ncorf^,  c'rsl  rrqiparition  des  lé- 
sions diverses  que  Ton  observe  chez  les  anémiques  pour  peu  que 
TaUération  du  sang  ai!  atteint  un  certain  degré.  Chez  les  sujets  en 
question,  en  elTet,  outre  les  dégénérescences  albumineuses  et  grais- 
seuses que  Ton  peut  rencontrer  du  côté  du  cœur,  des  vaisseaux  et 
des  muscles,  outre  les  thromboses  qui  sont  la  conséquence  du  i> 
lentissement  de  la  circulation,  on  voit  souvent  survenir  les  oedèmes 
liés  à  rétat  du  sang,  les  inllammations  soit  de  la  peau,  soit  desmn- 
(|ueuses,  dues  à  des  troubles  circulatoires  d'origine  vaso-motrice, 
et  qui  aboutissent  souvent  à  l'ulrération  et  à  la  gangrène,  enfin 
les  gangrènes  elles-mêmes  dont  Torigine  peut  être  rapportée  à  des 
oblitérations  thrond)Osi(|ues  des  vaisseaux  ou  à  des  actions  vaso- 
motrices.  Je  n'ai  pas  à  insister  sur  toutes  ces  lésions  que  je  vous  ai 
décrites  dans  d'autres  chapitres  de  ce  cours;  mais  je  veux  vous  pré- 
munir contre  cette  idée  que  vous  rencontrerez  chez  bon  nombre 
d'auteurs,  que  la  nutrition  n'est  pas  compromise  par  l'anémie,  idée 

(I)  Rittcr,  Des  modifications  chimiques  que  subissent  les  sécrétions  sous  l'influence  éf 
quelques  agents  qui  modifient  le  globule  sanguin.  187^. 
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qui  repose  sur  la  consenation  d'un  certain  embonpoint  et  même 
sur  rengraissement  de  quelques  anémiques.  Au-delà  de  la  limite 
physiologique,  vous  ne  devez  jamais  l'oublier,  l'engraissement 
est  une  maladie.  Je  vous  ai  montré  en  étudiant  la  polysarcie  que 
la  saignée  est  un  moyen  d'obtenir  l'engraissement.  Comme  l'a 
encore  prouvé  Bauer  (1),  dans  ce  cas,  Taccumulalion  des  matières 
grasses  est  le  résulta  delà  diminution  de  l'hémoglobine  et  par  con- 
séquent de  la  diminution  de  la  quantité  d'oxygène  absorbé,  entraî- 
nant comme  conséquence  la  non-combustion  des  substances  hydro- 
carbonées. Ce  qui  se  passe  dans  l'inanition  du  reste,  ce  qui  arrive 
quand  Tanémie  atteint  un  degré  élevé,  vous  montre  encore  les  alté- 
rations profondes  de  la  nutrition.  La  diminution  de  l'urée,  la  dimi- 
nution de  l'acide  carbonique  prouvent  la  diminution  des  processus 
chimiques  intra-organiques.  Enfin  le  dépérissement,  le  marasme 
dans  lequel  tombent  les  anémiques  viennent  encore  établir  la  dé- 
chéance de  la  nutrition  générale. 

Chez  les  anémiques  ordinaires,  la  température  se  maintient  au 
degré  normal  dans  le  creux  axillaire,  comme  l'ont  prouvé  les  re- 
cherches d'Andral.  Cependant  ces  sujets  sont  plus  sensibles  au 
froid  que  d'autres  et  se  plaignent  souvent  de  la  sensation  de  froid. 
Mais,  quand  l'anémie  est  arrivée  à  ce  degré  qui  constitue  la  cachexie* 
on  observe  une  réelle  diminution  de  la  chaleur  animale.  Il  se  pro- 
duit alors  une  baisse  thermique  qui  rappelle  celle  de  l'inanition  et 
qui  a  été  si  bien  étudiée  par  Chossat.  Chez  ces  anémiques,  les  tem- 
pératures axillaires  de  35°  et  34"  ne  sont  pas  rares. 

Les  fonctions  de  reproduction  sont  toujours  plus  ou  moins  at- 
teintes du  fait  de  l'anémie.  Chez  l'homme,  bien  que  les  désirs  véné- 
riens puissent  être  conservés,  on  a  signalé  une  impuissance  réelle 
qui  guérit  avec  l'anémie  elle-même.  Chez  la  femme,  les  fonctions  uté- 
rines sont,  pour  ainsi  dire,  toujours  troublées.  Tantôt  les  règles  sont 
conservées  ;  mais  elles  sont  irrégulières,  douloureuses  et  la  quantité 
de  sang  est  bien  au-dessous  de  la  quantité  perdue  ordinairement. 
Chez  ces  femmes,  il  existe  presque  toujours  une  leucorrhée  abon- 
dante, augmentant  encore  aux  époques  menstruelles  et  le  simg 
de  la  menstruation  est  délayé  dans  le  liquide  de  celte  sécrétion.  Dès 
lors  ce  sang  est  plus  ou  moins  pâle;  il  tache  le  linge  en  rose  et 
les  taches   sont  entourées  d'une  zone  grisâtre  ou  jaunâtre,  pro- 


(1)  Bauer,  Ueher  die  Zenteliungsvorgcaiçe  in  Thierkœrp^r  unter  dem  Einflusse  van 
BlulentMiungen  {Zeit.  fur  BioL,  1872). 
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duite  par  le  liquide  leucorrhéique.  D'autres  fois  les  règles  soBf 
supprimées  et  ce  fait  s'observe  aussi  bien  à  la  suite  des  hémorrha- 
gies  qu'après  les  fièvres  graves,  aussi  bien  dans  les  anémies  d'oripiDe 
alimentaire  ou  respii'atoire  que  dans  les  anémies  de  consomptioa. 
La  forme  clinique  dite  chlorose  s'accompagne  le  plus  souvent  aussi 
d'amcnorrhoe.  Enfin,  dans  certains  cas  assez  rares  cependant,  Toir 
peut  observer  une  augmentation  dans  la  perle  sanguine  mensuelle; 
il  se  produit  alors  une  ménorrhagie  sur  laquelle  Trousseau  a  parti- 
culièrement insisté.  Toutes  ces  modifications  dans  les  fonctions  uté- 
rines et  surtout  Taménorrhée  méritent  de  fixer  votre  attention. 
Elles  vous  prouvent  que,  chez  la  femme,  les  fonctions  de  la  repro- 
duction de  l'espèce  sont  subordonnées  à  l'intégrité  des  fonctions 
s'adressant  directement  à  la  conservalion  de  Tindividu.  C'est  là  une 
nouvelle  démonstration  de  cette  loi  fondamentale  que  nous  retrou- 
vons dans  tous  les  organismes  et  dans  tous  les  éléments  qui  entrent 
dans  leur  constitution.  Partout  ot  toujours  les  actes  biologiques 
sont  subordonnés  à  la  nutrition;  partout  et  toujours,  quand  la  nu- 
trition est  en  souffrance,  on  voit  diminuer  et  s'arrêter  les  autres 
actes  qui  en  dépendent,  à  savoir  le  développement  et  la  reproduction. 
D'après  cela,  et  bien  que  la  science  manque  d'observations  précises 
à  cet  égard,  on  peut  croire  que  l'anémie,  au  moins  lorsqu'elle  est 
arrivée  à  un  certain  degré,  entraîne  l'impuissance  pour  la  femme; 
et  même,  lorsque  cette  anémie  est  peu  intense,  en  raison  de  la  leu- 
corrhée soit  vaginale,  soit  utérine  surtout  qu'elle  détermine,  elle 
devient  un  obstacle  à  la  fécondation.  On  sait,  en  effet,  que  les  sper- 
matozoïdes perdent  leurs  mouvements  quand  ils  sont  en  contact 
avec  du  mucus  vaginal  acide  ou  avec  du  mucus  utérin  trop  alcalin. 
Tels  sont,  messieurs,  les  effets  multiples  qu'entraîne  l'anémie  à 
sa  suite.  J'ai  insisté  plus  particulièrement  dans  cette  leçon  sur  les 
troubles  qui  se  montrent  du  côté  du  système  nerveux,  en  raison  de 
leur  grande  importance  pratique,  car  c'est  souvent  pour  ces  troubles 
que  le  médecin  est  consulté. 
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SOIXANTE-SIXIÈME  LEÇON 

Anémie  (suite).  —  Parlic  clinique.  —  Patliogénie.  —  Trailement. 

Messieurs, 

Le  processus  anémique  revêt  un  certain  nombre  de  modalités 
cliniques  qui  me  paraissent  cependant  pouvoir  être  rapportées  à  des 
types  assez  bien  caractérisés.  Je  vous  décrii*ai  ici  l'anémie  rapide 
ordinairement  post-hémorrhagique,  Tanémio  ordinaire,  l'anémie 
cachectique,  la  chlorose  et  Tanémie  dite  anémie  pernicieuse  pro- 
gressive. 

La  première  dés  formes  cliniques  de  l'anémie  est  celle  qui  suc- 
cède à  une  perte  rapide  de  sang  ou  de  lymphe.  Elle  pourrait  à  la 
rigueur  être  désignée  sous  le  nom  (ïanémio  aUjHë,  C'est  donc  l'ané- 
mie des  hémorrhagies  et  l'anémie  dos  lymphorrhagies. 

Je  vous  l'ai  dit  ailleurs,  les  pertes  subites  d'une  proportion  rela- 
tivement minime  de  sang  peuvent  entraîner  la  mort.  Piorry  et  Blun- 
del  ont  montré  que,  chez  les  animaux,  une  héiçorrhagie  brusque 
d'une  quantité  de  sang  égale  au  40''  et  même  au  âS*'  du  poids  du 
corps  amène  ce  résultat  fatal.  Des  faits  de  ce  genre  s'observent  chez 
l'homme  quand  il  y  a  rupture  du  cœur,  rupture  d'un  anévrysme, 
d'une  artère  cérébrale.  Dans  ces  cas,  une  hémorrhagie  de  200  à 
400  grammes  est  mortelle;  mais  la  mort  résulte  non  de  l'anémie 
créée  par  Thémorrhagie,  mais  bien  de  l'arrêt  du  cœur  dont  les 
battements  sont  suspendus  en  raison  de  la  compression  exercée  sur 
Toi-gane  par  le  sang  épanché  dans  le  péricarde,  mais  bien  de  la  des- 
truction par  le  sang  extravasé  de  certaines  régions  cérébrales  indis- 
pensables à  la  vie.  En  général,  pour  que  la  mort  résulte  de  l'anémie 
hémon^hagique,  dans  les  cas  de  blessure  d'une  artère  d'un  membre 
ou  d'une  artère  de  l'estomac  par  exemple,  dans  les  cas  de  pertes  de 
sang  consécutives  à  lavortement  ou  à  l'accouchement,  il  faut  que  la 
quantité  de  sang  versé  soit  en  moyenne  de  1  500  à  2  000  grammes. 
Toutefois,  l'âge  des  sujets,  le  siège  de  l'artère  blessée,  le  calibre  de 
cette  artère,  ont  une  grande  influence.  11  est  certain  que  les  pertes 
de  sang  sont  beaucoup  plus  graves  chez  les  enfants  que  chez  les 
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adulles,  el  que  ces  perles  sonl  plus  proniptemenl  inoilêlkç  s'il 
s'iîgit  d'une  ^n'osse  artère  que  d'une  artère  d'un  moyen  calibre.  En 
réalité,  c'est  la  rapidilé  de  la  perte  de  sang  qui  joue  le  principal 
rôle;  peut-être  la  syncope  qui  survient  alors  est-elle  due  h  an 
défaut  de  circulation  dans  les  artères  corouaires;  les  ganglions 
moteurs  du  cœur  ne  recevant  plus  de  sang,  rarrêt  du  cœtu'  el  sa 
consrquenc  ranémie  encéphalique  se  produisent  pour  ainsi  dire 
insfanlanément. 

Si  les  hémorrha;ïies  ne  se  font  pas  rapidement,  binisquement,  h 
mort  n'arrive  pas  à  leur  suite;  et  quand  les  hémorrliagies  se  ré|»etfiitt 
Fon  est  soi  enl  suroris  de  la  oerte  oue  peut  supporter  rop^nisme 
lorsque  c  i  s-considérable.  Dans  les  iMla- 

dies  "  n[       men  i  perdent  souvent  des  quantités 

ént         1         iang  et  ne  t  pas  à  ces  perles.  Cependant, 

vous  c  le  savoir,  da  tdies  tebriles,  surtout  dans  les 

maladi  infectieuses  et  chez  s  s  déjà  anémiés  antérieuremenf, 
les  ]  îanguîûes  se  supportées  que  chez  les  autrt'S 

sujets. 

L'anéniie  succédant  aux  h  \  Imorrhagies  ou  à  des  hémor- 
rhagies  de  peu  d* importance.  très-rapprochées  les  unes  dei 

autres,  a  un  caractère  sp  symptômes  parLiculiers. 

ù'  qui  frappo  le  plus  chez  ces  anémi<|iies,  c'est  un  M'TiUmt^nl 
indéfinissable  de  défaillance,  une  faiblesse  extrême  s'accompagnanl 
de  vertiges,  d'étourdissements,  de  demi-pertes  de  connaissance  et 
de  syncopes.  A  chaque  instant  ces  sujets  perdent  le  sentiment  dV- 
quilibre;  ils  ne  voient  plus,  n'entendent  plus  ce  qui  se  passe  autour 
d'eux.  En  même  temps  une  grande  pfdeur  est  répandue  sur  leur 
visage;  les  lèvres,  les  gencives,  les  conjonctives  sont  décolorées. 
Chez  ces  malades,  qui  ne  peuvent  se  tenir  debout  sans  voir  s'a;:- 
gravcr  les  symptômes  signalés  plus  haut,  la  peau  est  fraîche  et  quel- 
quefois la  température  s'abaisse  de  quelques  dixièmes  de  degré;  la 
respiration  est  supcrlicielle,  il  y  a  de  la  dyspnée  avec  respiration 
fréquenle,  et  cet  élat  s'aggrave  avec  tous  les  mouvements.  Le  pouls 
est  toujours  plus  rapide  qu'à  l'état  normal,  pouvantatteindrejusqu  à 
\il()  et  140  pulsations  par  minute,  et  suivant  la  valeur  de  la  perte, 
ou  bien  il  a  plus  d'amplitude  avec  un  dierotisme  exagéré,  ou  bien 
il  est  petit,  dépressible,  presque  nul.  Des  palpitations  existent,  et, 
si  l'on  examine  le  cœur,  on  trouve  ses  contractions  afliublies  et 
souvent  accompagnées  d'un  souffle  au  premier  temps  qui  peut 
se  propager  dans  les  vaisseaux  du  cou.  La  soif  est  ordinairement 
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vive;  il  y  a  de  rinappélenre,  des  nau>('es,  et  parfois  nnîme  des 
vomissements.  Du  col*?  do  système  nerveux,  les  pliénomènes  de 
dépression  ilaminent;  les  malades  sont  ordinairement  sans  énergie, 
apathiques  el  f|iielf[ne[bis  dans  un  état  de  demi-comiK  La  vue, 
l'ouïe,  la  Sensibilité  génér;de  et  la  facullé  motrice  sont  notablemenl 
affaiblies,  Quelqnefois,  cependant,  on  peut  voir  survenir'  des  pbé- 
ïiomènes  d'excitation  :  jdélire,  hallucinations,  hypcreslhésies  cuta- 
P^,  et  même  eonvnlsions. 

f  "iQuand  les  perles  de  san^  ne  peuvent  être  arrêtées  on  qu'elles  se 
reproduisent  très-souvent,  comme  chez  certaines  personnes  atteintes 
irhémorrhoïdes,  d'allieetions  utérines  amenant  des  mélrnrrha^^ies 
fréquentes, d'uleéres  paslro-intesttnauK  prndnisant  des  bémaléinèses 
ou  des  enlérorrhagies,  de  lésions  puhrionaires  donnant  lieu  a  des 
hêmoptysies  répétées,  comme  chez  les  hémophiles,  la  détérioration 
da  sanjî  arrive  a  un  ilè|iré  de  plus  en  ]ilus  intruse.  Chez  ces  sujets, 
Fanémie  passe  pro^^ressivement  de  l'état  d'oligocytbéuiie  et  d'Iiydré- 
mie  àVélat  de  désalbuminémie,  et  revêt  bientôt  les  caractères  cli- 
niques da  ranémie  cai^heetirpie.  Le  marasme  et  son  cortège  d'hydro- 
pisies,  de  thromboses,  de  ganfj!:rénes  s'établit  ahu^s,  et  les  malades 
succombent  linalcment  dans  le  collapsns. 

Si  les  pertes  sanguines  se  renouvellent  à  des  intervalles  plus  éloi- 
gnés, ranémie  jiersiste  et  le  tableau  €lini*iue  se  niodilie  pour 
prendre  les  caractères  de  Tanémic  oi'd inaire  que  nous  allons  exa- 
miner.  Dans  cette  situation  la  maladie  peut  persister  pendant  de 
longues  années. 

Enfin,  si,  bien  qu'ayant  été  snlfisaiîte  pour  produii'e  les  syuip- 
lomes  que  je  viens  de  vous  indiquer,  la  perte  de  siuv^  s'arrête  et 
quelle  ne  se  renouvelle  plus,  surtout  quand   il  s'agit  de  sujets 
lobnsli^s,  les  malades  se  remettent  assez  rapidement.  Prop;;ressivc- 
Bem  le  pouls  se  relève,  la  respiration  s'améliore,  les   tbmtions 
di|,^eslives  se  rétablissent.  Pi'Oj^ressivement  aussi,  disparaissent  tons 
les  pliénoméucs  dépendant  du  diHaiit  de  nulrition  du  sysiéuie  ner- 
veux, si  buni  rpi'en  phïénd»  an  tïout  de  quinze  jours  à  trois  semaines, 
■    lanéniie  a  délînilivement  disparu.  Vous  le  comprenez  lacilemenL, 
Hl  temps  nécessaire  à  la  guérison  est  tout  à  fait  en  rapport  avec  Télat 
P^aitérieur  des  sujets;  il  est  certain  que  les  femmes^  les  enfants  se 
l'Htahlissenl  moins  vile  que  les  hommes  adultes;  il  est  certain  que 
h  sujets  primitiveraent  anémiques  ou  débilités  par  des  maladies 
I    antérieures  sonl  plus  lonj^s  à  se  remettre  que  ceux  dont  la  santé  était 
arfiiite  lorsqu'ils  ont  subi  leur  perte  de  sang, 
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La  seconde  forme  clinique  du  processus  anémique  est  celle  que 
j'appelle  Vanémie  ordinaire.  Ici,  la  lésion  sanguine  porte  sur  les  glo- 
bules rouges  et  sur  l'eau  du  sang;  il  n'y  a  qu'une  très-légère  diminu- 
lion  dans  la  quantité  des  principes  albuminoïdes.  Diaprés  M.  Hayem, 
dans  cette  anémie,  qu'il  appelle  anémie  de  moyenne  intensité,  Ilic- 
moglobine  diminue  de  telle  sorte  que,  si  l'on  désigne  par  4  lapn^- 
portion  de  cette  substance  dans  le  sang  le  plus  riche,  elle  est  alors 
représentée  par  des  cbiffres  qui  oscillent  entre  0,50  et  0,35.  Suivant 
le  même  auteur,  la  quantité  numérique  de  globules  dans  i  milli- 
mètre cube  de  sang  n'est  pas  forcément  diminuée,  puisqu'il  a  IroQTé 
dans  ces  cas  5  000  000, 5  500  000  et  même  0  000  000  de  ces  éléments. 
En  moyenne,  cependant,  Ton  trouve  de  3500000  à  4  500  000  hé- 
maties par  millimètre  cube.  Au  point  de  vue  du  poids  des  globules, 
cette  anémie  comprend  les  cas  où,  d'après  Becquerel,  ce  poids 
oscille  entre  80  et  100  au  lieu  de  1;]5,  chiffre  physiologique. 

.  L'anémie  ordinaire  est  plus  particulièrement  celle  qui  se  montre 
dans  les  cas  de  troubles  des  fonctions  respiratoires  ou  digestives, 
pourvu  qu'il  n'y  ait  pas  inanition  véritable  et  dans  les  cas  de  réten- 
tion des  déchets  organiques  (rhumatisme,   herpétisme  et  goutte 
avant  leur  période  ultime).  C'est  elle  qui  succède  aux  travaux  intel- 
lectuels ou   corporels  exagérés,  à  la  grossesse,  à  la   lactation, 
aux  pertes  humorales,  aux  fièvres  inflammatoires  ou  infectieuses, 
à  la  suppuration  prolongée  ou  à  la  pénétration  dans  le  sang  de 
substances  toxiques.  C'est  encore  elle  qui  se  montre  dans  les  pre- 
miers temps  des  maladies  dystrophiques,  diabète,  rachitisme,  scro- 
fule, tubercule,  cancer.  Mais,  messieurs,  vous  ne  devez  jamais  Tou- 
blier,  celteanémie  ordinaire,  dans  un  très-gmnd  nombre  de  cas,aprè$ 
avoir  duré  plusou  moins  longtemps,  passe  à  un  degré  plus  avancé.se 
transforme  en  cette  autre  espèce  clinique  que  nous  étudierons  touti 
l'heure  sous  le  nom  d'anémie  cachectique.  Le  fait  s'observe  toutes 
les  fois  que  la  cause  pix)ductrice  n'a  pu  être  écartée,  soit  parce  que 
l'hygiène  ou  l'art  n'ont  pas  intei^venu,  soit  parce  que  la  nature  de  h 
cause  a  rendu  leur  intervention  inefficace.  Les  anémies  du  diabète, 
de  la  tuberculose,  de  la  carcinose  aboutissent  toujours  à  l'anémie 
cachectique;  les  anémies  de  la  goutte  et  de  l'herpétisme  y  arrivent 
presque  toujours,  bien  que  cette  terminaison  se  fasse  souvent  très- 
longtemps  attendre.  Quand  la  cause  des  anémies  toxiques  n*est  pas 
écartée  il  en  est  de  même,  comme  le  prouvent  les  cachexies  saturnine 
et  alcoolique.  II  en  est  de  même  aussi  pour  les  anémies  de  l'albumi- 
nurie, de  lasuppuration  prolongée,des  diarrhées  chroniques, etc.,etc 


ANÉMIE  OHl>lNA(RE,  723 

Je  ne  satimis  trop  insisler  près  de  vous  sur  ces  faits  qui  doivent 
vous  faire  coivsidiiér  t  aiicmii*  ordinaire  coiruiK*  une  éia|>e  dans  la 
détérioration  du  sang  et  vous  montrer  la  possibilité  d'une  alléralion 
de  plus  en  plus  profonde  de  ce  liquide  sous  FinQuence  de  la  pcrsis- 
lance  des  causes  qui  ont  amené  sa  dénulritioa. 

Après  la  description  détaillée  que  je  vous  ai  faite  des  manifesta- 
tions variées  qrfenlraîne  l'anémie  à  sa  suite,  je  n'ai  pas  à  vous  expo- 
ser lonjiuenicnt  les  synjptùmcs  de  respéce  clinique  qui  nous  oc- 
cupe. Une  énunîération  rapide  sullira,  je  crois^  à  vous  faire  saisir  le 
tableau  d'ensemble  fjueje  veux  vous  présenter  ; 

Les  anémiques  sont  pâles  et  leur  pâletir  s'étend  aux  surfaces  mu- 
queuses sur  lesquelles  on  n'observr  pas  de  rarailicalions  capillaires. 
Les  lèvres,  les  gencives,  la  botiche,  les  conjonctives  sont  déco* 
lorées.  Sur  les  membres,  pâles  é^^alement,  le  plus  souvent  les  veines 
sont  affaissées  et  ne  s'accusent  que  par  des  Iraînées  violacées  ou 
bleuâtres.  Cel  état  est  compatible  cependant  avec  la  conservation  de 
Tcmbonpoint,  bien  que  Ton  puisse  observer  aussi  des  anémiques  qui 
maigrissent  plus  ou  moins,  La  gène  de  la  l'espii'atiun,  l'essouffle- 
menl,  la  dyspnée  sont  babiUiels  chez  eux  et  augmentent  avec  les 
mouvenicnls,  la  marche,  Teffort  et  surtout  pendant  Tascension  d'un 
escalier.  Des  douleurs  précordiales,  des  palpitations  se  montrent 
plus  ou  moins  fréquemment,  particulièrement  pendant  les  mouve- 
ments et  à  la  suite  des  émotions.  Lecteur  bat  rapidement;  ses  bruits 
sont  parfois  èclatanls,  quelquefois  sourds,  ses  mouvements  moins 
forts,  irréguliers  el  même  infi^rmittenls.  Un  souffle  doux  couvre  le 
premier  bruit  de  rorganc.  Le  pouls  varie;  tantôt  il  a  une  grande 
amplitude  tout  en  étant  dépi*essible;  tantôt  il  est  mou  et  petit.  Au 
reste,  sa  rapidité  et  sa  l'égularilc  sont  en  ra|)port  avec  les  contrac- 
tions eardiaf|ues.  Des  souffles  s'observent  sur  le  trajet  des  vaisseaux, 
principalement  dans  la  région  du  cou.  L*anorexie,  les  appétiu 
bizarres,  la  dyspepsie  accompagnée  parfois  de  nausées  et  même 
de  vomissement,  la  constipation  avec  ballonnement  du  venti'e,  bor- 
borygmes  et,  de  temps  a  autre,  débâcles  diarrhéiques  troublc;nt  les 
fonctions  digestivcs.  Les  urines  sont  pûles  et  de  peu  de  densité.  La  cé- 
phalalgie, les  névralgies  intercostales,  tri  faciales  et  autres,  les  hyperes- 
ihésiesnmsculaires  et  cuUmér»s,  la  migraine  tourmentent  ces  malades 
qui,  Irès-souvent,  ont  des  vertiges,  des  bourdonnements  d'oreille, 
des  affaiblissements  de  la  vue,  des  phosphénes  consistant  en  étin- 
celles ou  globes  lumineux.  A  tous  ces  symptômes  se  joignent  ta  fai- 
Tapathie,  l'incapacité  pour  toute  espèce  de  travail  intellec* 
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tuel  OU  corporel.  Chez  la  fcinmo,  en  outre,  on  observe  fréquemmenl 
les  irrésularités  de  la  menstruation,  la  suppression  des  règles,  h 
dysménorrhée  et  parfois  lamétrorrhagie.  Les  leucorrhées  sont  parti- 
culièrement fréquentes  chez  ces  malades. 

A  un  degré  plus  avancé,  l'anémie  réalise  une  nouvelle  forme  di- 
niquc  dont  la  caractéristique  consiste  plus  particulièrement  daos 
l'amaigrissement  progressif  des  sujets  et  dans  l'apparition  plusoa 
moins  rapide  des  infiltrations  hydropiques.  Vanémie  cachectique 
(x«xf>(T,cÇcî:  mauvais  état)  s'établit  alors  et,  le  plus  souvent,  fait  des 
progrès  incessants.  Il  importe  de  remarquer  ici,  en  effet,  que  l'étal 
cachectique,  dernier  terme  pour  ainsi  dire  de  toutes  les  maladies  de 
longue  durée,  bien  que  présentant  des  caractères  spéciaux  en  rapport 
avec  la  maladie  qui  lui  a  donné  naissance,  a  toujours  pour  cachet 
anatomique  une  altération  du  sanp  de  nature  anémique.  Il  importe 
de  remarquer  aussi  que  l'anémie  cachectique  reconnaît  les  mêmes 
causes  que  l'anémie  ordinaire  et  que,  de  plus,  je  vous  le  disais  plus 
haut,  toutes  les  anémies,  quelle  que  soit  leur  origine  première,  peu- 
vent aboutir  à  cette  forme  quand  la  cause  initiale  persiste,  ou  bien 
quand  elle  agit  avec  une  grande  intensité.  Sans  aucun  doute,  dans 
l'anémie  cachectique  l'ensemble  de  la  nutrition  de  l'économie  subit 
des  altérations  plus  profondes  que  dans  l'anémie  ordinaire;  mais  ici 
les  lésions  sanguines  sont  portées  à  leur  maximum,  si  je  puis  m'ex- 
primcr  ainsi,  et  il  est  facile  de  comprendre  que  toutes  les  fonctioDs 
organiques  sont  considérablement  entravées. 

Dans  l'anémie  cachectique  le  sang  est  atteint  dans  tous  ses  prin- 
cipes constitutifs.  Le  poids  des  globules  peut  tomber  de  130  à  40,30 
et  même  au-dessous;  leur  nombre,  par  millimètre  cube,  s^abaisse 
considérablement  puisque,  chez  des  cancéreux,  M.  Malassez  Ta  vu 
tomber  à  2,500,000  chez  l'homme  et  à  1,500,000  chez  la  femme; 
puisque,  chez  des  tuberculeux,  le  même  auteur  n'a  trouvé  que 
2,500,000  chez  l'homme  et  980,000  chez  la  femme.  Des  recherches 
faites  par  M.  Hayem,  dans  des  cas  depiu^ura  hemoirhagicay  ont 
donné  le  chiffre  de  1,000,000  et,  dans  un  cas  d'anémie  paludéenne, 
celui  de  4,182,750;  M.  Kelsch,  dans  la  même  affection, a  vu  ces  élé- 
ments descendre  jusqu'à  1,000,000  et  même  jusqu'à  500,000  par 
millimètre  cube.  En  même  temps  la  quantité  d'hémoglobine  dimi- 
nue et,  suivant  M.  Hayem,  dans  ces  anémies  profondes,  tombé 
jusqu'à  0,125;  elle  est  donc  huit  fois  moindre  qu'à  l'état  normal. 
Dans  plusieurs  de  ces  anémies  on  remarque  aussi  une  augmentation 
du  nombre  des  globules  blancs  sur  laquelle  nous  reviendrons  en  étu- 
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dianl  la  leucorythémie.  Les  iiialiiVes  albuminoiiles  ditirmiiciit  et 
leur  chiffre  s'abaisse  de  75  pour  UKM  jusqu'à  50,  40  ei  luème 
30  pour  1000.  C'est  plu^  particiiliùrciTient  dans  la  mchexie  de  Falbu- 
mînune,  en  raison  des  pertes  incessantes  et  considérai jles  d'albu- 
mine, i|ue  les  cliinVes  juiiiimiim  sont  alteiiits.  En  même  Lenips  Feau 
du  sang  augîjiente  ainsi  que  la  proporlion  des  sels  sûlubles,  comme 
rous  Tai  dit. 
Kous  riniluence  de  ces  aUéniticins  profondes  du  san^  appa- 
isent  les  lésions  viscérales  *pie  je  vous  ai  signalées,  Ladégéiiéres- 
icn  albumino-graisseuse  frappe  le  cœur,  le  loie,  les  reins,  les 
îsseaux  capillaires,  et  ces  lésions  deviennent  â  leur  tour  le  point 
;  départ  de  nombreuses  manifestations  palliologiques. 
Quelle  qu*ait  été  Torigine  de  leur  aoémie,  les  aicbccliques  ont 

tie  pdleur  extrême,  un  teint  terreux,  jaunâtre,  à  part  ceux  dont  le 
Dg  Cûolienl  des  grannlalions  pigmeulaires  (carbexie  paludéenne) 
et  ceux  dont  les  coudies  profondes  de  l'épiderme  sont  infiltrées  de 
ces  granulations  (maladie  bronzée).  Chez  ces  malades  on  obseiTe 
une  émaciation  progressive  qui  suit  dans  sa  marche  rémacialion  de 
rinanition.  Le  tissu  graisseux  disparaît  d'abord,  tant  sous  la  peau 
que  dans  les  autres  régions  de  l'organisme.  Dès  lors  les  saillies  os- 
Hoses  el  musculaires  s  accusent  de  plus  en  plus,  A  la  face  les  ar- 
Tldes  orbitaires  et  les  apopliyses  zygomatîques  deviennent  proémi- 
neoles;la  peau  du  front  se  [ilisse,  les  yeux  s'enfoncent  dans  les 
Hbbites  et  les  joues  se  ei'eusent  et  s'appliquent  sur  les  arcades  den- 
Hires.  Au  tronc  les  côtes  se  dessinent  lorleinent;  les  os  du  bassin 
•^oérainent  ainsi  que  les  li'ocbantcrs,  et,  sur  les  membres,  les  ar- 
ticulalions  app:iraissent  beaucoup  plus  volumineuses  en  raison  de 
la  diminution  qui  a  frappé  la  continuité  de  ces  membres.  Plus  tard, 
les  muscles  sont  atteints  à  leui"  tour;  ils  s'atropbienl  progressive- 
ment, deviennent  umus  et  llasques  et  perdent,  connue  je  vous  l'ai 
dil,  une  grande  partie  de  leur  pouvoir  conttvictile.  ïjuand  ranémic 
cacbectique  est  arrivée  à  sa  période  ultime,  les  malades  sont  dans  un 
état  squelellique  véii table. 

En  même  tetnpsque  marche  cette  émaciation,  des  troubles  consi- 
déi*ables  apparaissent  du  côté  des  grandes  fonctions  de  Torganisme. 
Encore  assez  Ijien  conservé  [icndant  les  premiers  temps,  Fappétit 
diminue  â  mesure  que  la  cachexie  l*nt  des  progrés  et  finit  par  dis- 
(mraîlre  plus  ou  moins  complètement,  à  part  certains  cas  où  l'on 
voit  s'établir  une  véritabhi  boulimie.  La  dyspepsie  plus  ou  moins 
ttmpléte,  les  vonfissements  de  matières  alimentaires  ou  de  liquides 
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colorés  par  la  bile,  des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée 
existent  pendant  un  certain  temps,  témoignant  du  mauvais  fonction- 
nement du  tube  digestif.  Dans  une  période  plus  avancée,  la  diarrhée 
s'établit  presque  toujours  en  permanence  et,  dans  certains  cas,  elle 
est  telle  que  Tingestion  de  la  plus  petite  quantité  d'aliments  donne 
lieu  à  des  selles  liquides  ou  Ton  retrouve  ces  aliments  pour  ainsi 
dire  intacts  (licntérie).  Vous  le  comprenez,  tous  ces  troubles  gastro- 
intestinaux aggravent  de  plus  en  plus  la  maladie  et  il  se  produit 
encore  ici  un  de  ces  cercles  vicieux  que  Ton  rencontre  à  chaque  pas 
dans  r^tude  de  Tanémie. 

Li  circulation  et  la  respiration  sont  atteintes  de  même.  Chez  les 
achec  tiques  Tessoufilement  et  la  dyspnée  sont  de  règle,  augmentent 
au  moindre  effort  et  vont  jusqu'à  Tétouffement  et  la  suffocation.  Le 
plus  souvent  les  battements  du  cœur  sont  affaiblis,  tantôt  rapides, 
tantôt  d'une  grande  lenteur;  des  irrégularités,  des  intermittences  s'y 
montrent  et,  dans  certains  cas,  on  obsei^ve  un  bruit  de  souffle  à  la 
base  du  cœur  et  dans  les  gros  vaisseaux. 

Sous  l'influence  du  ralentissement  de  la  circulation  résultante 
la  diminution  de  force  des  contractions  du  cœur,  des  congestions 
passives  surviennent.  Elles  apparaissent  aux  membres  inférieurs, 
vers  le  foie,  vers  les  reins,  dans  le  poumon  et  s'accompagnent  de 
troubles  fonctionnels  vers  ces  divers  organes.  Ces  stases  veineuses, 
jointes  à  l'altération  sanguine,  sont,  au  bout  de  peu  de  temps, 
l'origine  des  œdèmes  si  fréquents  chez  les  cachectiques.  Le  ralen- 
tissement de  la  circulation  et  peut-ôtre  une  tendance  spéciale  du 
sang  à  la  coagulation  (inopexie  de  Vogel)  que,  d'après  les  expé- 
riences de  Mathieu  et  Urbain  (1),  l'on  pourrait  rapporter  à  la  réten- 
tion de  l'acide  carbonique  dans  ce  liquide,  deviennent  le  point  de 
départ  des  thromboses  veineuses  et  artérielles  sur  lesquelles  j'ai 
insisté  dans  mes  leçons  sur  la  thrombose. 

Ces  thromboses,  la  profonde  altération  de  l'ensemble  de  la  nutri- 
tion, la  diminution  de  force  du  moteur  central  amènent  aussi  des 
gangrènes  plus  ou  moins  étendues  qui,  le  plus  souvent  limitées, 
apparaissent  dans  des  régions  bien  déterminées,  au  sacrum,  aux 
trochanters,  aux  talons,  ou  bien  dans  les  parties  les  plus  éloignées 
du  cœur,  aux  membres  inférieurs.  Parfois  elles  succèdent  à  des 
inflammations  consécutives  aux  plus  légers  traumatismes  ;  une  con- 

(1)  Mathieu  et  Urbain,  Causes  et  mécanisme  de  la  coagulation  du  sang  et  des  fnrtnei" 
pales  substances  albuminoides  j(Ma88on  1875). 
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tusion,  une  petite  plaie,  des  mouchetures  faites  pour  évacuer  le  li- 
quide des  œdèmes  en  sont  Torigine.  Des  érysipèles  gangreneux,  des 
ulcérations  de  mauvaise  nature  et  cette  variété  d'ecthyma  caractéri- 
sée par  des  pustules  remplies  de  sérosité  sanguinolente,  se  montrant 
sur  les  extrémités  inférieures,  s'ulcérant  facilement  et  que  Bate- 
inan(1)  a  désignée  sous  le  nom  d'ecthyma  cacltecticuniy  surviennent 
aussi  dans  l'anémie  cachectique.  Il  en  est  de  même  des  hémorrhajgies 
dont  Torigincdoit  être  attribuée  aux  lésions  des  petits  vaisseaux,  aux 
thromboses  et  peut-être  aussi  à  des  troubles  dans  l'inervation  vaso- 
motrice.  L'épislaxis,  Thématémèse,  Tentérorrhagie  et  les  hémor- 
rhagies  cutanées  prenant  la  forme  de  purpura  et  se  montrant,  soit 
en  petites  taches  disséminées,  soit  en  grandes  plaques  analogues 
aux  pétéchies,  sont  les  plus  habituelles. 

Dans  la  dernière  période  il  n'est  pas  l'are  de  voir  l'albuminurie 
s'établir,  comme  je  vous  l'ai  dit  en  étudiant  ce  processus  morbide. 
Cette  albuminurie  résulte,  d'une  part,  des  stases  veineuses  qui  se 
font  vers  le  rein,  soit  à  la  suite  de  thrombose  de  la  veine  rénale, 
soit  à  la  suite  de  l'altération  cardiaque,  d'autre  part,  de  la  dégé- 
nérescence des  épithéliums  rénaux  produite  par  la  cachexie  elle- 
même.  Quand  l'albuminurie  survient,  les  œdèmes  et  les  épanche- 
ments  dans  les  cavités  séreuses  ne  tardent  pas  à  se  manifester. 

Au  milieu  de  celte  déchéance  profonde  de  tout  l'organisme,  le 
système  nerveux  paraît  peu  éprouvé;  il  semblerait  qu'habitué  par 
les  progrès  du  mal  à  se  contenter  d'une  nourriture  très-imparfaite, 
il  supporte  plus  facilement  que  dans  les  anémies  ordinaires  l'in- 
fluence d'un  sang  profondément  altéré.  Cette  proposition  semble 
particulièrement  vraie  pour  les  fonctions  intellectuelles  qui,  le  plus 
souvent,  conservent  leur  intégrité  chez  les  cachectiques.  Cependant 
.  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  de  temps  à  autre  du  délire  chez  les 
sujets  en  question. 

Chez  un  très-grand  nombre  de  ces  malades,  quelle  qu'ait  été 
l'origine  du  mal,  mais  plus  spécialement  cependant  quand  il  existe 
des  suppurations,  l'on  voit  s'établir  cette  fièvre  spéciale  dite  hec- 
tique, à  forme  rémittente,  avec  exaspérations  vespérales,  mesurant 
habituellement  r}8%5  le-  matin  et  allant  jusqu'à  40*  le  soir.  Dans 
certains  cas  cette  fièvre  est  franchement  intermittente,  mais  quoti- 
dienne. Pendant  la  matinée  la  température  est  normale,  puis,  vers 
trois  ou  quatre  heures,  commence  l'élévation  thermique  qui  va 

(1)  Baieman,  cM  par  Blacliez  art.  Cachexie  du  Diction,  encijcl.  des  se.  méJ.,  1870. 
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parlbisjusquïi  41"  et  au  delà  et  qui  se  termine  vers  2  à  ibcures 
du  matin  i>ar  une  transpiration  souvent  trêi^'abondanle.  Cetic  fièvn^ 
dura  presque  loujoiirs  jusqu'à  la  période  ultime  do  ranémieciichec- 
tique  et,  le  plus  souvent  alors,  elle  disparaît  pour  faire  place  j 
uu  coUapsus  pendant  lequel  la  chaleur  animale  tombo  aux  plus  Im^^ 
déférés  de  réclielle.  Dans  ces  circonsUïncfîSj  en  elTet,  les  tempé- 
ratures de  àt}  et  34  degrés  m»  sont  pas  rares. 

Quelques  particularités  doivenl  encore  vous  être  sijjnaV-es.  U 
trouble  profond  de  la  nutrition  chez  les  cachectiques  s^accu^c  souvent 
pal'  des  altérations  des  poils  et  des  ongles.  Clie^  ces  sujets  les  poili, 
et  les  elievcux  deviennent  secs,  cassants  et  lonibenl;  les  on*îte 
cessent  de  croître^  p<       „,  insparence  et  se  brisent  facile- 

ment. Dans  ceitains  Ciu>  u  ul  observer  leur  morliticalioa. 

De  phiSj  la  perle  des  Fonc  oduction  est  presque  eonslaïile. 

Chez  les  TemmeSjla  nien  i  .i  isparaît  [dus  ou  moins  rafiido- 
ment.  Les  auteurs  signi    m  ,a  grande  facilité  arec  laquHlp 

les  parasitf-'s  se  dévelc  ..  i  malades.  Il  est  cerUiin  que  le 

muguel  est  IVéquent,  probabilité,  comme  Vn  mmifi 

liubler,  son  dévelûpptiuu]  ïrisc  piiv  Tacidité  de  la  ^^ilive; 

mais»  pour  ce  qui  est  des  ;  mrasites,  végétàuît  ou  anifnau^ï,  je 
crois  qu'ils  u'a|)paraisseiii  qiu  s  des  conditions  spéciales  de  mal- 
pro|>relé  et  de  contagion* 

Telles  sont,  messieurs,  lesninnifesliitions  symptomaliques  lieTaué- 
mie  arrivée  à  la  cachexie;  mais,  je  dois  vous  le  dire,  s'il  v  a  là  un 
type  général,  il  est  certain  que  les  dilVérentes  causes,  hvgiéniques 
ou  morbides,  qui  amènent  la  cachexie  modifient  chacune  à  leur  ma- 
nière ce  type  général.  En  réalité,  au  lit  du  malade,  la  cacl^Ni'' 
n'existe  pas,  mais  les  cachexies  existent,  avec  leur  modalité  ell'nr 
marche  spéciah^  La  cachexie  cancéi'cuse,  la  cachexie  saturnine,  les 
cachexies  i)aludérnne  ,  syphililicpic,  goutteuse,  saturnine,  alcoo- 
lique, etc.,  impriment  au  t\p(î  général  que  je  viens  de  vous  dédire 
une  physionomie  spéciale. 

La  clilorose  (de  //osb;,  verl,  ou  qui  lii'e  sur  le  vert)  est  celle 
forme  clinique  (Tanémie  plus  spéciale  aux  jeunes  filles,  se  dévelop- 
pant au  moment  de  la  puberté,  (|uc  les  anciens  auleui's  désignaient 
sous  les  noms  divers  de  febris  amaloria,  alba,  pallidus  nwrhns, 
fœdas  virginum  coloi\  icierilia  alba^  iclcrns  albus,  morbus  virgi' 
nous,  cacliexia  virginum  (1),  et  que  le  public  non  médical  appelle 
les;j(i/cN  couleurs. 

(Il  Lillrc  cl  Hobiii,  Dictionnaire  de  Nijsten. 
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Hare  chez  les  ijaiTons,  et  siiiloiit  Iveaucoup  moins  tliirable  cliez 
eux  en  raison  de  la  laciliù'.  avec,  laquelle  se  l'ail  le  tr;rvail  de  !a  pti- 
berlé,  en  raison  de  la  vie  plus  Ibrlifiante  qu'ils  mènent,  la  clilorose> 
apparait,  chez  la  lemmc,  au  momenl  où  doit  s'élahlir  la  f'unclion 
de  reprodiirliou,  l'ovulalion  spontanée  et  son  corollaire  physiolo- 
gique, h  menslriialion,  ("est  donc,  comme  Ta  dit  M.  Cantiel  (1), 
eolrc  1 5 et  ^5  ans  qu'elle  est  le  plus  fréquente  et,  suivant  la  remarque 
de  M.  Panol  (5),  quand  on  l'observe  aii-dela  de  cet  âge,  c*est  qu'elle 
fesl  perpétuée  ou  qu'elle  s'est  réveilliie  sous  rinlluence  de  !a  pré- 
ince  de  Tune  ou  fie  l'autre  des  causes  multiples  qui  peuvent  pro- 
duire ranémie. 

^_    Les  renimes  atteintes  de  chlorose  ont,  comme  tons  les  anémiques, 
^Bme  décoloration  nolahle  de  la  peau.  Les  membres^  surtout  les 
pKiembres  inlerieurs,  sont  d'uue  blancheur  maie,  tandis  que  la  lace, 
^ffune  pfdenr  générale  et  habituelle,  présente  des  nuances  jaunes 
verdalres,  accusées  surtout  autour  de  la  bouche  et  principalement  à 
I      la  lèvre  supérieure;  Celte  coloration,  jointe  à  une  teinte  bistrée  qui 
cerne  les  yeux,  donne  aux  chlorotiques  une  expression  toute  spéciale. 
Il  s'en  faut,  loutelbis,  que  toujours  elles  aient  cet  asticct.  11  en  est 
,      qui  ont  une   vive  coloration  des  joues  (chlorosis  flonda)  ;  imm^ 
chez  elles,  comme  le  dit  (îuéneau  de  Mussy  (3),  celte  teinte  fleurie 
ne  s'étend  pas  à  la  lèvre  qui  eoutrasle  par  sa  pâleur  verdûlre  avec 
le  reste  de  la  ligure.  Les  muqueuses  oculaires,  labiales,  gingivales, 
buccale,    pharyngienne  et  vagino-utérine  oiïrent  la  décoloration 
classique  de  ranémie.  Leslemmes  clilorotiqoes,  du  reste,  conservent 
presque  toujours  un  certain  etnlMHjpoiuL  11  en  est  même  chez  qui 
J'oa  observe  une  augmentahoii  de  la  couche  graisseuse  sous-cutanée, 
^k    Dans  la  chlorose  nous  rencontrons  tous  les  houbles  fonctionnels 
^H|ui  résultent  de  ranémie  et  que  nous  avons  éludi<'^s  dans  notre  pré- 
^Reédenteleron;  mais  ces  (roubles  ont  ceci  de  particulier  qu'ils  semblent 
revêtir,  plus  spécialemenl  que  dans  les  autres  formes  de  Tanémie, 
un  cachet  névrosirfue  accentué.  G'eslainsi  r[uc,  du  coté  de  lappareil 
digestif,  aux  troubles  ordinaires  des  fonctions  gastro-inlestinaies> 
dyspepsie,  nausées,  éruclalions  gazeuses,  pyrosis,  borborygmes  et 
constipation  liahîtueUe.  viennent  se  joindre  des  manifestations  ner- 
veuses au  premier  chef.  Des  désirs  subits  de  mangei",  bientôt  suivis, 


(l>  Cantrel,  thèse  de  ParU,  J81^. 

(î)  f»amïl,  art  Chlohose  liu  Diction,  encfjd,  tkg  êC^  méd*^  1875. 

(3j  Cuéncau  de  Mussy,  (j'i in ùywe  vmikaift  ^^~i* 
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après  l'ingestion  de  quelques  parcelles  d'aliment,  d'une  inappétence 
complète,  des  contractions  spasmodiques  de  l'oesophage  aaienant 
la  régurgitation  des  aliments,  des  douleurs  gastralgiques  et  entéral- 
giques  souvent  intolérables,  des  vomissements  de  matières  fi^laireuses 
ou  de  quelques  cuillerées  d'un  liquide  teint  par  la  bile,  des  hoquets 
s'observent,  en  eiïet,  chez  ces  malades.  Il  faut  y  joindre,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  ces  perversions  du  goût  qui  portent  les  chlo- 
roliques  à  manger  des  substances  acides  et  de  digestion  difficile,  i 
repousser  les  viandes  et  parfois  à  ingérer  des  matières  non  comes- 
tibles, telles  que  le  charbon,  la  craie,  la  cendre,  etc.  C'estainsi  que, 
du  côté  de  l'appareil  respiratoire,  en  dehors  de  la  dyspnée,  qui  est 
commune  chez  les  anémiques  en  général,  on  peut  constater  des 
accès  de  sufTocation  dus  au  spasme  du  larynx,  des  aphonies  transi- 
toires et  quelquefois  une  loux  quinteuse,  sèche,  survenant  par  accès 
et  se  l'approchant  beaucoup  de  la  toux  hystérique.  Des  faits  sem- 
blables se  remarquent  aussi  du  côté  de  l'appareil  circulatoire.  Les 
palpitations  sont  extrêmement  fréquentes  et  se  montrent  surtout 
à  la  suite  d'influences  morales.  La  moindre  émotion  les  provoque 
et  leur  intensité  est  souvent  telle,  qu'elles  amènent  de  véritables 
étouffements.  Les  lipothymies  et  les  syncopes  d'origine  émotive 
sont  aussi  très-fréquentes. 

L'examen  direct  de  l'appareil  circulatoire,  comme  l'ont  indiqué 
ftimbergcr  (1),  Friedreich  (2),  Wunderlich  (3),  Stark  (4)  et  Vir- 
chow  (5),  montre  souvent  une  augmentation  dans  l'étendue  de  la 
raatité  précordiale.  11  y  aurait  donc,  d'après  ces  auteurs,  un  accrois- 
sement dans  le  volume  du  cœur  qui  semble  devoir  être  rapporté  i 
une  dilatation  de  l'organe  due  au  relâchement  de  ses  fibres.  Cet 
examen  direct  fait  aussi  constater  les  souffles  vasculaires  que  vous 
connaissez.  Chez  les  chlorotiques  ils  ont  généralement  une  grande 
intensité  et  ils  augmentent  sous  l'influence  d'un  état  émotif  quel- 
conque. 

Mais  la  caractéristique  plus  spéciale  de  la  chlorose  consiste  dans 
les  troubles  multiples  et  variés  qui  surviennent  du  côté  du  système 
nen^eux.  C'est,  en  effet,  chez  ces  sujets,  que  l'on  voit  apparaître,  soit 


(1)  Bambenrer,  Lehrbuch  der  Krankheiten  des  Henens^  1857. 

(2)  Friedreich,  Virchou^s  Handbuch,  bd.  VIL 

(3)  Wunderlich,  Handbuchder  Path.  und  Therap.,  1855. 
(A)  stark,  Gaiette  hebdomad.,  1863. 

(5)  Virchow,  De  la  cMaroie  et  des  anomalies  de  VappareU  circulatoire  qui  raccom- 
pagnent ^  etc.,  1872. 
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isolément,  soit  gi'oupés  diversement,  cette  longue  suite  de  désordres 
nenreax  sur  laquelle  j'ai  insisté  près  de  vous.  L'irrégularité  dans  le 
caractère ,  Firascibilité,  l'impatience  sont  habituelles  chez  les  chlo- 
rotiques;  on  les  voit  tantôt  rire  sans  motif  réel,  plus  souvent  peut- 
être  pleurer  pour  la  moindre  cause,  être  tristes,  sombres,  taciturnes 
pendant  des  journées  entières.  La  nonchalance,  la  répugnance  pour 
les  exercices  physiques  sont  ordinaires  chez  elles,  et  cependant,  si 
Texcitation  du  plaisir  les  entraine,  on  peut  les  voir  faire  une  pro- 
menade très-longue  et  danser  une  partie  de  la  nuit  sans  en  éprouver 
de  suites  fâcheuses.  Chez  elles  les  vertiges,  les  étourdissements  sont 
fréquents;  parfois  elles  ont  du  délire,  des  hallucinations  et  ces  phé- 
nomènes s'accentuent  vers  le  moment  des  époques  mensuelles. 
L'hémiplégie  (1),  la  paraplégie  (2),  ont  été  observées  dans  le  cours 
de  la  cHorose.  Les  névralgies  sont  pour  ainsi  dire  de  règle,  puisque, 
suivant  Trousseau  (3),  elles  existent  chez  19  chlorotiquessurSO.  La 
cinquième  paire  et  les  nerfs  intercosUiux  du  côté  gauche,  principa- 
lement les  quatrième,  cinquième,  sixième  et  se()tième  nerfs,  sont  le 
plus  ordinairement  frappés.  Quand  ces  deux  dernières  paires  sont 
engagées  la  douleur  retentit  à  l'épigastre.  Viennent  ensuite  les  né- 
vralgies lombo-abdominales,  sciatiques  et  cervico-brachiales.  Parfois 
une  douleur  vive  et  névralgiforme  se  montre  au  clitoris.  La  cépha- 
lalgie sous  toutes  les  formes  que  je  vous  ai  décrites,  est  fréquente 
et  souvent  d'une  violence  extrême.  Les  troubles  de  la  vue,  pouvant 
aller  jusqu'à  Famaurose,  les  troubles  de  l'ouïe,  du  goût,  de  l^odorat, 
les  anesthésies  et  les  hyperesthésies  cutanées  et  musculaires  com- 
plètent la  série  des  désordres  du  système  cérébro-spinal  ;  il  faut  y 
joindre  encore  la  migraine,  l'hypochondrie,  l'hystérie  et  même  l'épi- 
lepsie  qui  a  été  obsenée  par  Guéneau  de  Mussy.  Enfin,  le  système 
vaso-moteur  est  pareillement  atteint  dans  son  fonctionnement.  C'est, 
en  effet,  plus  particulièrement  chez  les  chloroliques  que  l'on  observe 
ces  congestions  fréquentes  et  subites,  ces  anémies  locales,  telles  que 
le  doigt  mort,  ces  hémorrhagies  (sueurs  de  sang,  larmes  de  sang, 
purpura,  stigmates,  épistaxis,  etc.),  sur  lesquelles  j'ai  appelé  votre 
attention  et  qui,  dans  certains  cas,  affectent  une  remarquable  pério- 
dicité. 
Des  troubles  dans  les  fonctions  utéro-ovariques  existent  toujours. 


(1;  Putégnat,  Hémiplégie  chlorotique  {SociéU  de  méd.  de  Nancy j  1847-18). 

(2)  Sandras,  Traité  des  maladies  nerveusett  1851. 

(3)  Trousseau,  Clinique  médicale. 
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Tantôt  c'est  raménonhéopiimilivc;  récoiilement  raensuel  ne  peut 
s'étaljlîr,  et  souvent  cet  état  s'accompagae  Je  douleurs  abdoïniDoicSj 
d'un  sentiment  de  pesanteur  dans  le  bassin,  de  douleurs  lombaires, 
de  sensations  d'étouiîement  et  de  lapparition  ou  de  TaggiTivalion 
des  divers  symptômes  nerveux  précédemment  signalés  et  tout  cet 
ensemble  patliologtquc  se  montre  périodiquement  chaque  mois.  Il 
est  même  des  cas  où  Ton  voit  apparaître  des  béniorrhagies  supplémen- 
taires (sénoniénie),  vers  le  nex,  les  broncbes,  rcslomac.  Les  règles 
cependant,  n'apparaissent  pas  ou  sont  remplacées  par  récoulement 
d'un  nuicus  plus  ou  moins  épais.  Il  semblerait  que  la  congestion  n^a 
pas  été  suflisante  pour  nroduir*^.  riiémorrhagie.  Tantôt  c'est  me 
aménorrliée  secondaire  (      ;  les  règles,  après  s*ètre  moiiUeeâ 

une  ou  plusieurs  fois,  ne  t  plus.  Enfin,  des  irrér^ularitéâ 

nombreuses  peuvent  aussi  av(  u  Les  femmes  voient  du  ^ngà 

une  ou  plusieurs  époques,  is  ce^  eot  d'èlre  meiistruées  ppndaxU 
trois,  quatre,  cinq,  six  mois,  revoi  it  leui's  règles  et  les  perdent  dti 
nouveau.  Généralement  aussi  la  nstrualion  est  des  plus  doulou- 
reuses et  donne  lieu  à  une  sur  ex  ition  nen^euse  très-inleni^e*  U 
dysménorrhée  existe;  elle  s'accompag^ne  quelquefois  de  respiildoo 
douloureuse  et  difficile  de  prodtiits  d'aspect  membraneux,  H  s'agit 
alors  de  cette  dysménorrhée  membraneuse  si  bien  étudiée  dans  ces 
dernière^;  anni'f^s  par  MM.  Uuclrnvl  cl  L^diadie^LaiiTave  (1).  Comme 
l'a  indiqué  Courly  (2),  les  produits  expulsés  sont  tantôt  du  mucus 
plus  ou  moins  concrète  renfermant  des  cellules  épithéliales,  lanlôt 
dos  fausses  membranes  réelles  formées  de  fibrine  coagulée,  de  cel- 
lules épithéliales  et  de  leucocytes,  tantôt,  enfin,  la  muqueusi»  ulé- 
line  exfoliée,  et  qui,  véritable  caduque  menstruelle,  analogue  à  la 
cadii(|ue  puerpérale  est  expulsée  entière ,  ou  par  lambeaux  plus 
ou  moins  volumineux.  Des  écoulements  leucorrhéiqucs  plus  ou 
moins  abondants  aceonqKignent  cette  dysménorrhée  ou  existent  ^iiu^ 
('lie.  On  les  voit  durer  souvent  pendant  très-longtemps  et  Texpul- 
sion  des  mucosités  plus  ou  moins  purulentes  qui  s'échaj)penl  de 
Tulérus  donn<'  parfois  lieu  à  des  douleurs  lombaires  et  liypogas- 
Iriipies  et  à  de  véritables  tranchées  utérines.  Ces  écoulements, 
«omnie  Ta  indicpié  M.  Xonal  (.'|),  sont  le  résultait  d'une  intlarnina- 
lion  plus  ou  n)oins  intense  de  lanuiqueuse  utérine;  quand  ils  sont 

(I)  Hucliaicl  et  Lal^adie-Ligfravo,  Contrihution  à  l'étule  de  la  dysménorrhée  membni- 
ncuse  (Arch.  (jén.  de  méd.,  1871-7:2). 
{'!)  Courty,  Montpellier  médical  y  1800. 
CS)  Nouât,  Traité  de  la  chlorose,  18(U. 
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abondants,  ils  conlribuenl  par  In  \ws\e  qu'ils  Tont  subir  h  rorjra- 
nisnie  û  îuigmnnler  h  gravité  de  l'anémie  clilorofique.  Knlîn,  les 
niéflorrhagios  peuvent  également  se  montrer  chez  ces  mîilndes. 

Les  auteurs  no  sont  pas  d'accruul  sur  l'iniluenre  qn'eKei'ce  la 
chlorose  sur  la  fécondation,  Moi^sner  a  publié  îles  obscrvalions 
clrerrhanl  a  établir  que  la  grossesse  est  plus  fréquente  cliexles  chlo- 
rotiques  que  chez  les  femmes  sanguines.  lilaurl  et  Putégnat  croient 
qu'eMc  lie  ^'éne  en  rien  la  conceprinri,  tandis  que  Hivinroj  llniïmann, 
Astruc  et  autres  auïeurs  la  reganleiiL  comme  une  cause  de  stériblé. 
Je  ne  puis  me  prononcer  à  cet  égard;  mais  je  ]iense  que,  si  la  ina- 
hidic  est  très-intense,  elle  doit  conduire  à  rimpuissance. 
1^^  Mais,  messieurs,  ffurdle  est  la  véritable  nature  de  la  chlorose? 
^Bst-ce  purement  et  simplement  une  anémie;  est-ce  une  entité  mor- 
^Hide  particulière?  Pour  les  auteurs  anciens  le  morhus  rirffwens^  la 
^Tlevre  d*amour  était  une  maladie  spéciale  dont  la  cause  première 
consistait  dans  la  rétenlion  du  sang  menstruel,  sang  toxique,  qui 
altémit  Tensemble  de  l'organisme.  Cette  idée  se  retrouve  encore 
chez  quelqtn^s  auteurs  eonlemporain^,  et  JL  Moulanl-Martin  (I) 
considère  la  chlorose  comme  une  maladie  résultant  du  d("lant  de 
menstruation  ou  de  troubles  de  celle  fonction;  diaprés  luîj  là 
décôlomlion  anémique.  Tétai  nerveux  et  la  lésion  sanguine  potir- 
^Maienl  bien  ètn*  causés  par  une  intoxication  du  sang  par  !e  principe 
HKflétère  des  menstrues.  Cependant  Andral  et  Gavarrel  démon- 
trèrent Texistence  de  rauémie  dans  la  chlorose;  ils  établirent  que 
les  globules  pouvaient  tomber  de  127,  b'ur  ehilfre  physiologique, 
jusqu'à  OU,  50  et  'il  pour  1000;  cependant  Bouillaud  constata 
rhydrémîe  relative  dans  cette  maladie,  Kœdisch  (2)  nota  une 
diminution  de  la  fibrine  et  I^ssalvy  (:]}  signala  la  diminution  de 
Talbumine  dans  le  sang  cldorolif[ue.  Sous  Tiutluence  fie  ces  tra- 
vaux, la  cldorose  et  ram^nnie  ne  lirent  plus  qu'une  même  maladie* 
D*im  autre  coté,  des  auteurs,  frappés  surtout  de  Télat  nerveux  qui 
domine  dans  la  chlorose,  en  firent  une  maladie  ilu  système  nerveux. 
C'est  ainsi  qu'après  Sydenham,  f[ui  la  considère  comme  une  forme  . 
d'Iïystérie,  Copland  (l),  llœler  (5),  la  regardent  comme  une  névrose  , 

(!)  Moulanl-Marlin,  Dên accidents  qui  accompafffi^t  rétablissement  ût  la  memttuaitOîK 
de  la  cfUorou  en  partiatiier,  INI*Î. 
Çî)  YœiVisch,  Anattjit'  du  sang  des  chttwotiqites  iGni.  tnid.^  i^H), 
(3)  La*»;^lv)t  De^  tiUfirationn  du  sting  consuiérees  au  point  tk  me  clinique,  18ip8. 
(i)  Copland,  Dict.  of  Pravî.  med. 
15)  Hœfer,  NûU  mr  la  natui-e  dû  la  chtortmt  tSiO. 
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du  système  nerveux  ganglionnaire,  Eisenmann  (1)  comme  une  irri- 
lalion  spinale,  Gocchi  (2)  comme  une  altération  de  l'innervation 
encéphalo-ganglionnaire  et  Pulégnat  (3)  comme  une  névrose  du 
trisplanchnique.  Cette  idée  se  retrouve  dans  Trousseau  (4)  et  dans 
des  auteurs  plus  récents,  notamment  dans  Lebert  (5)  qui  appelle 
la  chlorose  une  anémie  névrotique,  en  admettant,  suivant  une  hypo- 
thèse émise,  je  crois,  par  King  (6),  que  la  formation  des  globules 
rouges,  tout  comme  la  sécrétion  de  la  salive,  a  besoin  de  Tinlcrven- 
tion  active  du  système  nerveux.  Je  dois  encore  vous  signaler  les 
théories  récentes  émises  sur  la  nature  de  la  chlorose  par  Virchow(7) 
et  par  M.  Luton  (8). 

Guidé  par  certaines  observations  de  Rokitansky  (9),  qui  établis- 
sent une  relation  entre  les  anomalies  vasculaires  et  génitales,  le  pre- 
mier de  ces  auteurs  a  constaté  dans  la  chlorose  une  diminution  de 
calibre  de  Taorte  et  des  artères.  Les  parois  vasculaires  sont  minces, 
très-extensibles  et  la  surface  interne  offre  un  état  réticulé.  Des  taches 
graisseuses  jaunâtres,  siégeant  surtout  dans  Taorte,  se  remarquest 
sur  la  tunique  interne  et  les  muscles  vasculaires  sont  souvent  frappés 
de  dégénérescence  graisseuse.  Tantôt  le  cœur  est  petit;  plus  sou- 
vent il  est  hypertrophié,  et  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  en  même 
temps  un  développement  incomplet  des  organes  génitaux,  surtout 
des  ovaires.  Ces  lésions,  d'après  l'auteur,  seraient  l'origine  de  la 
chlorose.  Cette  manière  de  voir  ne  me  parait  pas  applicable  à  tous 
les  cas.  En  effet,  à  côté  des  chloroses  où  se  rencontrent  ces  lésions 
et  qui  sont  dès  lors  incurables,  combien  n'en  est-il  pas  qui  guéris- 
sent d'une  manière  complète  et  durable  et  dans  lesquelles  on  ne 
peut  admettre  les  altérations  vasculaires  signalées  par  le  profes- 
seur de  Berlin?  Pour  M.  Luton  la  chlorose  est  une  anémie  dont 
l'origine  est  une  perte  hémorrhagique  latente.  Selon  toute  pro- 
babilité, cette  perte  est  due  à  l'existence  d'ulcérations  siégeant, 
soit  dans  l'estomac,  soit  dans  le  duodénum,  l'intestin  grêle  ou  le 

(1)  Eisenmann,  Zeil,  fur  die  gesam.  Med.^  1847. 

(2)  Cocchi,  Ann.  univ.  di  med.y  1853. 

(3)  Putégnat,  De  la  dUorose  et  des  maladies  cfdoroliques,  1855. 
(•i)  Trousseau,  Clinique  médicale. 

(5)  Lebert,  De  Vanémief  oligocyllUmie,  dysémie  {Arch,  gén.  de  méd,,  1876). 

(6)  King,  Lancety  1871. 

(7)  Virchow,  De  la  chlorose  et  des  anoifialies  de  Vappareil  circulatoire  qui  Vaccom- 
pagnent^  1872. 

(8)  Lnton,  Une  théorie  delà  chlorose  {Mouvement médical,  1873). 

(9)  Rokitansky,  cité  par  Virchow,  loc.  cit. 
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gros  intestin.  Ces  ulcérations,  par  où  s'échappe  le  sang,  agiraient 
pour  produire  l'anémie  à  la  manière  de  Tanchyloslome  duodénal 
qui,  par  les  hémorrhagies  dont  il  est  l'origine,  amène  cette  anémie 
Iropiôde  connue  sous  le  nom  de  cuckexie  aqueuse.  Comme  vous  le 
comprenez,  c'est  là  une  hypothèse  qu'il  faudrait  appuyer  sur  des 
fiuts. 

Pour  mon  propre  compte,  d'accord  avec  MM.  Sée  et  Parrot,  je 
considère  la  chlorose  comme  une  anémie  liée  à  l'établissement 
de  la  fonction  de  reproduction.  En  effet,  la  chlorose  est  bien  le 
marbus  virgineus  des  anciens  auteurs;  elle  se  développe  au  mo- 
ment de  la  puberté,  chez  des  jeunes  filles  qui  n'ont  pas  encore 
lears  r^les  ou  qui  les  ont  irrégulièrement,  et  sous  des  influences 
adjuvantes  (privation  d'air,  défaut  d'exercice,  alimentation  insuf- 
fisante) qui,  par  elles-mêmes,  sont  des  causes  d'anémie.  Mais  cette 
anémie  joint  à  son  origine  spéciale  un  cachet  particulier  consistant 
dans  la  prédominance  des  manifestations  nerveuses.  Or  ne  pour- 
i*ait-on  pas  considérer  ces  manifestations  nerveuses  comme  des 
phénomènes  d'ordre  réflexe  dont  le  point  de  départ  serait  préci- 
sément ces  organes  génitaux  en  voie  de  développement  fonctionnel, 
el  souvent  atteints  de  congestion  et  même  d'inflammation  véritable? 
Ces  actions  réflexes,  du  reste,  auraient  plus  de  retentissement  en 
raison  de  l'imparfaite  nutrition  des  éléments  nerveux,  le  sang  ne 
remplissant  plus  aussi  bien  son  rôle  classique  de  moderalor  nervo- 
mm.  Sans  doute  ce  n'est  là  qu'une  hypothèse  de  ma  part,  et  je  ne 
prétends  pas  vous  l'imposer. 

Habituellement  la  chlorose  apparaît  lentement  ;  quelquefois  son 
début  est  rapide  et  la  maladie  succède  brusquement  à  une  émo- 
tion, à  un  refroidissement.  Sa  durée  peut  être  très-longue,  si  les 
causes  qui  lui  ont  donné  lieu  persistent  et  si  une  médication  appro- 
priée n'intervient  pas.  C'est  une  maladie  dont  le  pronostic  n'a  pas 
de  gravité,  il  faut  faire  exception  toutefois  pour  ces  chloroses  qui  sur- 
viennent prématurément;  suivant  Ashwell  (1),  elles  s'accompagnent 
souvent  d'un  arrêt  de  développement  de  l'organisme  ;  les  faits  de 
Virchow  doivent  rentrer  dans  cette  catégorie.  11  faut  faire  exception 
aussi  pour  ces  chloroses  qui  se  prolongent  au-delà  de  leur  période 
habituelle;  comme  le  dit  Trousseau,  elles  laissent  une  impression 
indélébile,  avec  tendance  à  des  manifestations  névropathiques  qui 
persistent  chez  les  femmes  pendant  toute  la  vie,  et  qui  s'exagèrent 

(1)  AshweU,  Mémoire  sur  la  chlorose  et  ses  complications^  1838. 
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vers  le  moment  de  la  ménopause.  Eniîn,  si  Taltéralion  du  sang  es! 
profonde,  la  chlorose  peut  aboutir  à  l'anémie  cachectique  et  prendre 
un  caractère  de  haute  gravité. 

Pour  terminer  cet  examen  des  formes  cliniques  de  Tanémie,  il 
me  reste  à  traiter  de  celte  forme,  dont  on  a  tant  parlé  dans  ces  der- 
niers temps  comme  d'une  maladie  nouvellement  découverte,  et  que 
l'on  a  désignée  sous  le  nom  (ïaiiémie  pemicieuse  progressive  (i). 

Déjà  notée  par  Andral  (2),  Piorry  (3),  Stolz  de  Strasboui^  (4)» 
Addisson  (5),  sous  les  noms  divers  d'anémie  essentielle,  de  dia- 
thèse  séreuse  des  nouvelles  accouchées,  d'anémie  idiopathique, 
cette  forme  clinique  a  été  décrite  par  Lebert  (6),  qui  l'a  appelée 
anémie  essentielle  et,  dans  ces  dernières  années,  Biermer  (7),  Gus- 
serow  (8),  Ponfick  et  Immermann  (9),  l'ont  particulièrement  étu- 
diée. Des  observations  nouvelles  en  sont  publiées  fréquemment. 

L'anémie  dite  pernicieuse,  progressive,  comme  l'indique  nette- 
ment M.  Lépine(IO), a  la  misère  pour  cause  prédisposante.  Elle  sur- 
vient presque  toujours  chez  des  sujets  dont  l'alimentation  a  été  insuf- 
fisante ou  de  mauvaise  qualité.  L'homme  et  la  femme  peuvent  en  être 
atteints;  mais  elle  frappe  plus  particulièrement  le  sexe  féminin  et  se 
montre  surtout  chez  les  nouvelles  accouchées,  qui,  déjà  anémiques 
avant  la  délivrance,  voient  leur  anémie  s'aggmver  de  plus  en  plus 
après.  Dos  grossesses  antérieures  et  fréquemment  répétées,  des 
hémorrhagies  répétées,  bien  que  peu  importantes  (ménorrhagies, 
hémorrhoïdes),  un  allaitement  prolongé  en  ont  souvent  été  le  point 
de  départ.  D'autres  fois,  et  pins  spécialement  chez  l'homme,  l'ané- 
mie pernicieuse  succède  à  des  travaux  exagérés,  à  des  troubles 
digestifs  très-accusés,  ou  bien  encore  à  des  chagrins  profonds.  Dans 
certains  cas,  enfin,  il  est  impossible  d'assigner  une  cause  bien  dis- 

(1)  Bicrmer,  Correspondemblatt  fiir  schweUerische  Aerite,  1872. 

(2)  Andral.  Clinique  médicale^  1823. 

(3)  Piorry,  Traité  des  altérations  du  sang,  1840. 

(i)  stolz,  cité  par  Lauth,  De  la  cachexie  séreuse  des  femmes  enceintes  et  des  atcou- 
chées,  1852. 

(5)  Addisson  ,  On  the  constitutional  and  local  effects  of  disease  of  the  suprtrtMi 
capsules^  1855. 

(6)  Lebert,  Gazette  médicale  de  Paris,  1854  et  Wien.  med.  Wodiens.,  1858. 

(7)  Biermer,  Vortrag  gehalten  in  der  deutschen  Naturforschen  den  Versammlung  «i 
Dresden,  iSQS,  ci  loc.  cit. 

(8)  Gusserow,  Ueher  hoçhgradigste  Anhœmie  Schtvangerer,  1871. 

(9)  Immermann,  tleber  progressive  pemiciœse  Anhœmie  (Deuts.  Ardi.,  1874). 

(10)  Lépine,  Revue  critique  sur  Us  anémies  progressives  {Rev,  mens,  de  méd.  et  de 
chir,,  1877). 


ANÉMIE  PROGRESSIVE.  737 

te  à  la  maladie;  Pepper  (1)  a  rapporté  deux  observations  dans 
uelles  il  ne  parait  avoir  existé  ni  misère,  ni  hémorrhagies,  ni 
es  causes  d'anémie  ;  c'est  donc  avec  raison  que  Lebert  a  dési- 
aussi  celte  forme  sous  le  nom  d' anémies  à  catises  inconnues, 
îs  sujets  atteints  d'anémie  progressive  ont  une  pâleur  extrême, 
it  tantôt  sur  le  jaune,  tantôt  sur  le  vert.  Certains  d'entre  eux 
ervent  en  totalité  ou  en  partie  leur  embonpoint,  tandis  que 
ireSj  ceux-là  surtout  dont  l'anémie  a  été  précédée  de  troubles 
slifsy  arrivent  à  un  amaigrissement  squelettique,  comme  dans  la 
art  des  cachexies. 

1  dyspepsie,  les  vomissements  et  une  diarrhée  d'abord  intermil- 
5,  puis,  plus  tard,  ihcoercible  dans  bon  nombre  de  cas,  se  mon- 
;  du  côté  de  l'appareil  digestif.  Des  palpitations,  des  demi-syn- 
s,une  grande  fréquence  dans  les  battements  cardiaques  qui  sont 
blement  affaiblis,  des  souffles  cardio-vasculaires  souvent  très- 
ises,  enfin  un  pouls  petit,  rapide,  120  à  130  pulsations,  accusent 
lautais  état  des  fonctions  circulatoires.  De  bonne  heure  l'œdème 
nontre,  localisé  d'abord  aux  extrémités  inférieures,  gagnant  la 
1)6,  puis  la  cuisse,  apparaissant  aussi  vers  la  face  et  quelque- 
aux  membres  supérieurs.  Cet  œdème  ne  peut  cependant  pas 
rapporté  à  une  albuminurie,  puisque  les  urines  ne  contiennent 
Irès-exceptionnellement  de  l'albumine.  Des  hémorrhagies  se 
,  vers  les  dernières  périodes  de  l'affection,  à  la  surface  de  la 
I,  sous  forme  de  petites  pétéchies,  sur  la  muqueuse  nasale, 
quefois  vers  les  reins.  On  les  observe  aussi  vers  l'encéphale 
Iles  produisent  des  apoplexies  capillaires  à  la  face  interne  de 
ire-mère,  dans  la  pie-mère  et  même  dans  la  pulpe  cérébrale  ; 
i,  la  rétine  peut  en  être  le  siège  également  et  on  peut  les 
connaître  pendant  la  vie  par  l'examen  ophthalmoscopique. 
rès  Manz  (2),  on  trouve  alors  des  foyers  hémorrhagiques  rouges 
lâlres  siégeant  près  de  la  papille  et  quelquefois  sur  elle.  Autour 
I  les  vaisseaux  sont  peu  rempUs,  les  artères  pâles  et  les  veines 
dilatées.  Ces  hémorrhagies  rétiniennes  sont  presque  constantes  ; 
^  rencontre  même  quand  les  sujets  n'accusent  aucun  trouble 
j1;  quand  elles  sont  considérables,  elles  peuvent  entraîner  Ja 
)  subite  de  la  vue. 


Pepper,  Americ.  Joum.  ofthe  tned.  scienc.y  1875. 

Manz,  Yerànderungen  in  der  Retina,  bei  Anoemia  progretsiva  pemicioM  {Cen- 

,  1875). 

PICOT.  n.  —47 
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Les  malades  sont  extrêmement  faibles,  se  plaignent  de  vertiges, 
de  sensations  de  perle  d'équilibre;  au  moindre  effort,  ils  ont  de  h 
dyspnée,  des  élouffements,des  pertes  de  connaissance,  et  cet  état  de 
prostration  fait  des  progrès  tous  les  jours,  à  tel  point  qu'il  arri?c 
un  moment  où  les  sujets  couchés  dans  leur  lit  ne  peuvent  plus  se 
mouvoir  et  ont  peine  à  prononcer  quelques  paroles.  Il  n'est  pas 
rare  de  voir  se  développer  alors  des  lésions  du  décubitus.  La  mort 
arrive  par  les  progrès  de  cet  état  et  survient  souvent  au  milieu  d'on 
délire  léger.  Un  certain  nombre  de  ces  sujets  meurent  dans  une 
syncope.  Les  guérisons  sont  fort  rares. 

Chez  ces  malades,  il  y  a  presque  toujours  une  fièvre  variable, 
tantôt  légère,  tantôt  plus  forte,  continue,  rémittenle,  ou  même 
intermittente,  comme  je  l'ai  observé.  Getle  fièvre,  dont  les  caractères 
me  paraissent  se  rapprocher  beaucoup  de  ceux  de  la  fièvre  hec- 
tique, a  son  maximum  thermique  le  soir  ordinairement  et  donne 
au  thermomètre  38%3,  39%5,  40  et  même  41  ^  Klle  peut  persister 
jusqu'à  la  mort  ou  bien  faire  place  dans  les  derniers  moments  à  un 
collapsus  pendant  lequel  succombent  les  malades. 

Les  urines  sont  pâles  ;  le  chiffre  de  l'acide  phosphorique,  d'après 
Strùmpel,  est  abaissé;  et,  suivant  la  recherche  de  M.  Ferrand, la 
proportion  d'urée  est  fort  au-dessous  de  l'état  normal.  Chez  sa 
malade,  il  n'était  rendu  que  7  grammes  d'urée  par  24  heures. 

L'examen  du  sang  a  été  pratiqué  pendant  la  vie  chez  une  malade 
de  M.  Ferrand  (1)  par  M.  Uayem.  Voi^i  les  résultats  :  dans  ime  pre- 
mière analyse  il  y  avait  par  millimètre  cube  500000  globules  rouges 
et  3882  globules  blancs;  la  proportion  des  globules  blancs  était 
donc  de  -—.  La  seconde  analyse  donna  414,062  globules  rouges 
et  1367  globules  blancs,  soit  i  leucocyte  sur  374  hématies.  Dans  ce 
sang  la  proportion  d'hémoglobine  était  tombée  à  0,0833  (1  étant  la 
quantité  normale  maximum).  Le  nombre  des  globules  volumineni 
était  plus  considérable  qu'à  l'état  normal  ;  il  y  en  avait  20  à  25 
pour  100.  Mais  cette  augmentation  de  volume  des  hématies  ne  se 
rencontre  pas  toujours;  le  plus  souvent,  comme  l'ont  montré 
Quincke  (2)  et  Eichhorst  (3),  les  globules  sont  plus  petits  que  les 
plus  petits  globules  normaux;  il  y  a  une  microcythémie  véritable  et, 
suivant  le  premier  de  ces  auteurs,  on  peut  trouver  des  corpuscules 


(1)  Ferrand  {Société  médicale  des  hôpitaux,  1876). 

(2)  Quincke,  Ueber  pemidfBseAnhœmie,  1876. 

(3)  Eichhorst,  Ueber  die  Diagnose  {Centrait. ,  1876). 
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<le  désagrégation  qu'il  regarde  comnie  résultant  de  la  fonte  glo- 
bulaire. 

A  l'autopsie,  la  quantité  do  sang  qui  reste  dans  les  vaisseaux  est 
bien  au-dessous  de  la  quantité  normale  ;  les  cadavres  sont  exsangues 
1    et  le  peu  de  sang  que  Ton  trouve  dans  le  cœur  et  les  grosses  veines 
est  coagulé  et  très-peu  coloré.  Le  cœur  a  ses  fibres  musculaires  allé- 
'    fées,  surtout  dans  les  colonnes  charnues  de  la  valvule  inilrale  ;  la 
»    striation  a  presque  partout  disparu,  elle  est  remplacée  par  un  semis 
•    de  granulations  graisseuses,  rà  et  là  on  peut  trouver  dos  fibres 
atteintes  de  dégénérescence  vitreuse.  Les  cellules  du  foie  peuvent 
f    être  dégénérées  «n  graisse,  comme  Ta  montré  M.  Perroud  (1)  ;  mais 
cette  lésion  n'est  pas  constanlo;  il  on  est  de  même  de  la  dégénéres- 
cence rénale  que  l'on  no  rencontre  que  dans  un  certain  nombre  de 
cas.  Les  vaisseaux.capillairos  de  Toncéphale  et  de  l'estomac  ont  été 
trouvés  dégénérés,  et  il  en  est  de  mome  des  cellules  des  glandes  de 
restomac  que  Ponfick  (2)  a  vues  en  voie  de  dégénérescence  grais- 
seuse. 

Voulant  trouver  une  interprétation  théorique  à  l'anémie  progres- 
sive, les  auteurs  ont  cherché  si  les  organes  dits  hématopoïotiques 
nY'taientpas  atteints  dans  leur  structure.  Li  rate  et  la  moelle  des 
os  ont  été  examinées,  mais  les  résultats  obtenus  ont  été  contradic- 
toires. Quincke,  Gusserow,  Poppcr,  Ferrand  ont  trouvé  la  rate 
augmentée  de  volume  ;  mais  Quincke  a  aussi  rapporté  des  cas  où 
elle  était  plus  petite  qu'à  l'état  normal.  La  moelle  osseuse  a  été 
trouvée  pâle  dans  le  radius,  rougo  dans  le  sternum  ;  Simon,  dans  un 
cas  de  Scheby-Buch  (:]),  y  u  trouvé  beaucoup  do  cellules  semblables 
aux  globules  blancs  et  très-peu  de  globules  rougos.  LVxamen  de 
la  palhogénie  de  Tanémie,  que  nous  allons  faire,  vous  fora  saisir 
ridée  que  l'on  attache  à  rexislence  de  ces  lésions. 

D'après 'celte  description,  il  me  paraît  démontré  que  l'anémie  pro- 
gressive n'est  pas  une  maladie  nouvellement  décrite  et  même  qu'elle 
ne  doit  pas  être  présentée  comme  une  entité  morbide  réelle.  Rien 
dans  ses  symptômes,  rien  dans  ses  lésions  ne  me  paraît  la  diffé- 
rencier des  formes  cachectisantes  de  l'anémie,  et  notamment  de  ces 
anémies  d'origine  hémorrhagique  qui  se  terminent  par  la  mort  au 
bout  d'un  certain  temps. 


(1)  Perroud,  Sur  la  poltjstéatose  viscérale,  1865. 

(2)  PonOck,  Veher  Fetiher%,  1873. 

/3)  Scheby-Buch,  ZurKasuistik  und  Literatur  der  esseniiellen  i4n/uemt«,1876. 
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Examinons  mainienani  la  pathogénie  du  processus  anémique. 
La  pathoj^énie  de  l'anémie  devrait  nous  montrer  le  mécanisoK 
intime  des  altérations  sanj^uines  diverses  que  nous  observons  daK 
ce  processus  morbide.  H  faudrait  donc  étiihlir  comment  la  quantitr 
de  sang  peut  diminuer,  comment  Teau  peut  augmenter  dans  ce  li- 
quide, par  quel  procédé  le  nombre  des  hématies  tomlie  au-dessov 
de  la  normale,  et  en  dernier  lieu  comment  il  y  a  diminution  dansb 
proportion  des  substances  albuminoïdes.  Malheureusemenl,  dans 
l'état  actuel  de  la  science,  il  est  à  peu  près  impossible  de  répondrei 
ces  différentes  questions  et  je  crois  que  les  procédés  qui  amènent  telle 
ou  telle  autre  des  altérations  sus-mentionnées  varient  suivant  la 
nature  même  des  causes  de  l'anémie.  Il  me  semble  de  plus  que, 
tant  que  la  physiologie  n'aura  pas  approfondi  d'une  manière  plus 
précise  le  mode  de  formation  du  sang,  il  ne  pourra  être  fait  que  des 
hypothèses  à  cet  égard.  Quelques  exemples  vous  feront  mieux  saisir 
ma  manière  de  voir.  Il  est  certain  qu'il  existe  des  anémies  où  b 
quantité  totale  du  sang  a  diminué.  Ce  fait  est  prouvé,  non  parles 
autopsies  seulement,  puisqu'à  ce  moment  le  sang  a  pu  quitter  les 
vaisseaux  pour  se  répandre  dans  les  tissus,  mais  par  cet  état  d'af- 
faissement des  veines  que  l'on  observe  pendant  la  vie.  Or  comment 
se  fait-il  que,  dans  ces  cas,  la  quantité  de  sang  ne  revienne  pas  à 
l'état  physiologique,  puisque  nous  savons  qu'après  les  hémorrhagies 
expérimentales,  en  quelques  heures,  le  contenu  des  vaisseaux,  par 
l'absorption  des  liquides  organiques,  s'est  relevé  au  chiffre  normal 
ou  à  peu  près.  Doit-on  donc  admettre  que,  dans  ces  circonstances, 
une  excitation  vaso-motrice  quelconque  ait  diminué  la  capacité  du 
système  circulatoire  de  façon  à  diminuer  par  là  même  la  masse  san- 
guine? Peut-on  dire  que  les  pertes  de  liquides  soient  exagérées, 
soit  du  côté  de  la  peau,  soit  du  côté  du  poumon,  soit  du  côté  du 
rein  et  que  ces  pertes  incessantes  soient  l'origine  de  cette  oligaîmie 
réelle?  Je  ne  cormais  pas  de  travaux  qui  signalent  une  seznblable 
augmentation  des  pertes  en  eau  dans  ces  cas  et  généralement,  chei 
les  anémiques,  la  quantité  d'urine  reste  normale  et  la  sueur  est  peu 
abondante.  Il  y  a  donc  de  ce  côté  déjà  une  inconnue  qui  s'impose  à 
nous. 

La  diminution  dans  les  matières  albuminoïdes  du  sang  est  sus- 
ceptible d'interprétation  le  plus  souvent.  Il  est  certain  que,  dans  les 
anémies  d'inanition,  les  substances  protéiques  cessent  d'être  fournies 
au  milieu  intérieur  ;  il  est  certain  que,  dans  l'anémie  de  Talbumi- 
nurie,  ces  matières  sont  enlevées  au  sang  constamment  et  souvent 
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en  proportion  considérable.  D'un  autre  côté,  nous  savons  que,  dans 
certains  empoisonnements,  les  matières  proléiques  se  combinent 
avec  la  substance  toxique  pour  être  éliminées  ensuite  par  la  voie 
rénale.  Dans  les  maladies  fébriles  (infectieuses  ou  non),  il  y  a  une 
forte  consommation  de  principes  albuminoïdes,  comme  le  prouve 
raogmentation  de  l'urée  dans  les  urines,  et,  d'après  les  recherches 
de  Baûer,  il  en  est  de  même  après  la  saignée.  Mais,  dans  la  chlorose 
avancée,  dans  les  cachexies  tuberculeuse  ou  cancéreuse,  comment 
peat-on  comprendre  cette  diminution  dans  la  proportion  des  subs- 
tances protéiques?  Je  sais  bien  que,  dans  ces  diverses  maladies,  il 
existe  toujours  un  cerUûn  degré  de  dyspepsie,  que  l'appétit  est  di- 
minué et  que  la  quantité  de  ces  substances  introduites  dans  l'orga- 
nisme peut  s'abaisser  beaucoup;  je  sais  aussi  que  ces  affections  sont 
souvent  accompagnées  d'hémorrhagies  qui  enlèvent  directement  au 
sang  une  certaine  proportion  de  son  albumine.  Cependant  ces 
notions  sont  plutôt  des  vues  théoriques  que  des  démonstrations  posi- 
tives, car  les  expériences  précises  font  défaut.  11  est  cependant 
probable  que  c'est  par  l'inanition  relative  que  les  matières  albumi- 
noïdes du  sang  diminuent  dans  ces  cas. 

La  diminution  des  globules  rouges  qui  caractérise  plus  spéciale- 
ment Tanémie  puisqu'on  la  rencontre  dans  toutes  les  variétés  de 
ce  processus  morbide,  est  pins  difficile  à  interpréter  encore,  et 
cependant  l'on  peut  dire  d'une  manière  logique  que  les  globules 
rouges  diminuent  dans  trois  circonstances  seulement  :  1**  quand 
leur  formation  restant  la  même  que  dans  l'état  physiologique,  ils 
subissent  pour  une  cause  quelconque  une . destruction  rapide; 
2*  quand  la  rapidité  de  leur  destruction  ne  variant  pas,  leur  pro- 
duction est  entravée;  3°  quand  il  y  a  à  la  fois  destruction  rapide 
et  arrêt  ou  ralentissement  dans  la  production. 

La  destruction  des  hématies,  les  connaissances  générales  que 
nous  possédons  sur  l'organisation  nous  l'indiquent,  doit  être  sous 
la  dépendance  de  l'état  du  milieu  dans  lequel  vivent  ces  éléments. 
Quand  donc,  dans  ce  milieu,  pénétreront  des  substances  qui  directe- 
lementdétruisent  les  globules  (alcool,  phosphore,  sels  biliaires,  etc.), 
quand  donc  la  constitution  de  ce  milieu  variera,  que  les  matières 
albuminoïdes  diminueront  ou  que  les  produits  de  désassimilation 
augmenteront,  les  globules  devront  se  détruire.  Il  faut,  l'admettre, 
je  crois,  un  très-grand  nombre  d'anémies,  sans  compter  les  ané- 
mies d'origine  hémorrhagique  qui  enlèvent  directement  au  sang 
ses  éléments  globulaires,  reconnaissent  cette  origine.  Le  fait  parait 
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palpable  pour  les  anémies  de  Tinanition,  pour  les  anémies  pro- 
duites par  la  rétention  des  produits  de  désassimilatioD,  pour  les 
anémies  consomptives  et  pour  les  anémies  toxiques.  Même  dansk 
cas  des  anémies  d'origine  respiratoire,  il  est  probable  que  la  des- 
truction des  globules  joue  un  très-grand  rôle,  car  alors  il  y  a  réten- 
tion d'une  certaine  quantité  d'acide  carbonique  dans  le  sang,  et  l'on 
sait  que  ce  gaz  possède  un  certain  pouvoir  destructeur  sur  les  hé- 
maties. Cependant,  à  vrai  dire,  ce  n'est  que  dans  les  cas  de  péné- 
tration dans  le  milieu  intérieur  de  substances  détruisant  les  globules 
rouges  que  Ton  peut  affirmer  comme  cause  première  de  Toligo- 
cythémie  la  destruction  des  hématies;  car  dans  tous  les  autres  cas, 
il  peut  y  avoir  aussi  arrêt  dans  la  formation  de  ces  globules. 

Comment  se  rendre  compte  du  mécanisme  qui  s'oppose  à  la  for- 
mation de  nouveaux  éléments  dans  le  milieu  intérieur?  Pour 
répondre  à  cette  question  il  faudrait  être  fixé  sur  le  mode  de  génén- 
lion  des  globules  rouges.  Or,  sous  ce  rapport,  les  données  véritable- 
ment scientifiques  nous  font  défaut.  Les  globules  naissent-ils  direc- 
tement dans  le  plasma  sanguin?  ne  sont-ils,  en  définilive,  que  des 
leucocytes  arrivés  à  un  degré  de  développement  plus  avancé?  Celle 
dernière  manière  de  voir  qui  n'est  pas  prouvée  est  celle  qui  a  cours 
actuellement  dans  la  science,  et  cependant,  dans  ses  dernières  re- 
cherches, M.  Hayem  paraît  l'avoir  abandonnée  puisqu'il  dit  que  les 
hématies  et  les  leucocytes  ne  lui  ont  pas  semblé  avoir  de  rapports 
entre  eux. 

D'après  celte  doctrine  qui  est  celle  de  Donné,  admise  par  KôUiker, 
Yirchow  et  autres  auteurs,  l'élément  sanguin  existerait  successive- 
ment aux  états  de  globulin,  de  leucocyte  et  finalement  de  globule 
rouge.  Les  travaux  de  Neumann,  de  Bizzozero,  de  Cohnheim  ten- 
draient même  à  faire  admettre  entre  le  leucocyte  et  le  globule 
rouge  une  forme  intermédiaire  que  l'on  rencontrerait  chez  Tadalte 
et  qui  ressemblerait  au  globule  rouge  embryonnaire  en  ce  qu'il 
serait  muni  d'un  noyau.  Suivant  la  même  doctrine,  il  y  aurait  dans 
l'organisme  des  organes  spéciaux  où  s'opérerait  cette  transforma- 
tion, la  rate,  le  foie,  la  moelle  osseuse,  et  ces  organes  seraient  à 
proprement  parler  des  organes  hémato-poiétiques.  Cependant  les 
travaux  récents  sont  très-contradicloires,  comme  vous  allez  le  voir. 

D'après  MM.  Malassez  et  Picard  (1),  la  rate  serait  un  lieu  de  for- 

(f  )  Molasses  et  Picard,  Recherches  sur  les  modifications  qu'éprouve  le  sang  dams  son 
passage  à  travers  la  rate  {Acad,  d.  se..,  1874)  et  Recherches  sur  les  fonctUms  de  la  rate; 
à  quel  état  est  le  fer  de  la  rate  {Société  de  BioL,  1876). 
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mation  très-important  pour  les  globules  rouges,  comme  radmcttaient 
Ilewson,  Donné,  Kôlliker,  Funke  et  comme  semble  aussi  l'admettre 
Yulpîan,  qui  considère  l'augmentation  de  volume  de  la  rate  après 
les  hémorrhagies  comme  une  preuve  de  son  travail  énergique  à  la 
rq)roduction  du  sang.  A  l'appui  de  leur  thèse,  ces  auteurs  montrent 
qae  le  sang  des  veines  spléniques  contient  plus  de  globules  rouges 
que  le  sang  artériel.  Chez  l'animal  à  jeun,  le  nombre  des  hématies 
do  sang  artériel  est  à  celui  du  sang  veineux  de  la  rate  ::  100  :  111, 
et  chez  ranimai  en  digesUon  ::  100  :  1^1.  En  outre,  ils  élablis- 
sent  que  le  tissu  de  la  rate  contient  du  fer  en  plus  forte  proportion 
que  le  sang  de  cet  organe  et  que  ce  fer  est  à  l'état  d'hémoglobine 
démontrable  par  l'examen  spectroscopique.  Ils  établissent  en  der- 
nier lieu  que,  si  l'on  sectionne  les  nerfs  de  la  rate  de  manière  à  la 
fidre  traverser  par  un  courant  sanguin  rapide  et  à  la  mettre  par 
conséquent  en  état  de  fonctionnement,  on  voit  augmenter  le  nombre 
des  globules  rouges  et  diminuer  la  proportion  de  fer.  Cet  état  de  la 
rate  s'accompagnerait  même,  d'après  MM.  Tarchanow  et  Swaen  (1), 
d'une  diminution  du  nombre  des  leucocytes  dans  le  sang  veineux  de 
la  rate  et  dans  le  sang  en  général.  Ces  résultats  semblent  très-précis 
et  cependant  les  observations  de  Neumann  (2)  et  celles  de  Freyer  (3) 
sont  en  opposition  avec  elles.  D'après  ces  auteurs,  un  organe  ne 
doit  être  considéré  comme  formateur  d'hématies  que  s'il  renferme  des 
globules  i  noyau  (globules  en  formation).  Or,  à  l'état  normal,  la  rate 
n'est  pas  plus  riche  que  les  autres  parties  du  corps  en  globules  de 
ce  genre. 

Pour  le  foie,  les  mêmes  contradictions  se  renconfrcnt.  Les  uns 
assignent  à  cet  organe  un  rôle  de  destruction  des  hématies,  les  autres 
un  rôle  de  formation  ;  d'autres  enfin  (Hermann  et  Wundt)  croient 
qu'il  y  a  dans  le  foie  destruction  et  formation  simultanées.  Il  est  cer- 
tain que  les  matières  colorantes  biliaires  paraissent  provenir  de  l'hé- 
moglobine, je  vous  l'ai  dit  déjà,  fait  qui  peut  faire  songer  à  une 
destruction  notable  de  globules  rouges  dans  cet  organe.  Cependant 
Neumann  (4)  dit  que  l'on  trouve  dans  le  foie  une  proportion  très- 
considérable  de  globules  à  noyau,  signe  d'une  reproduction  active 
des  hématies  d'après  cet  auteur. 

(1)  TarchanofTet  Swaen,  Des  globules  blancs  dans  le  sang  des  vaisseaux  de  la  rate 
(Acad.  d.  se.,  1875). 

(2)  Neumann,  Neue  Beilrage  iurKenntniss  der  Blutbildung  {Areh,  d.  Heilk.,  1874). 

(3)  Freyer,  Ueber  die  Betheilung  der  MiU  bei  der  Entwicklung  der  rothen  Blutkôrper- 
<*«n,  1874. 

(i)  Neumann,  loc.  cit. 
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Enfîu,  d'a|)î  es  Netimann  (1),  IMriowvo  {±)  H  Moral  (.i),  la  niocllL* 
osseuse  seraiL  un  orgam?  liomati»-poiélique  de  la  plnsgrand*^  inipor- 
umce,  surtout  la  moelle  des  os  courts.  On  y  irouverait  en  grau  Je 
abondance  «le.^  corpuscules  lyniplialir[ties  (leucocytes)  et  des  cellules 
à  noyau  qui  sa  trani^rormeraieiU  en  globules  rouges  el  tombera ieul 
ikns  la  cavité  des  capillaires  en  vertu  de  leurs  mouvemenli  ami- 
boïdes.  Dans  ceilaines  anéinîcs,  et  plus  spt'^cialemenl  ihns  ranmie 
pernicieuse,  la  uioelle  osseuse  serait  alturéo,  Uintôt  ^/*Iaiineiise,, 
tantôt  plus  roujjfe  qu'i  l'état  uornial;  dans  ce  vas,  noti-î^eulemeni  b 
formation  des  bématies  serait  entravée,  mais  les  globules  s'y  delniî- 
raienl,  et  ne  qui  le  prouve,  c'est  que  Ton  liouve  alors  dans  la  nmelle 
des  rellnles  garnies  conli  de:?     ématies  en  voie  de  destruclion. 

Mon  savant  maître  Gh.  Ronir        ^  est  élevé  contre  ces  vues  bpe- 
ibétiques;  il  a  démontré  qi  corpuscules  lyiiipliatit]ui>s  ritr-^  plus 

haut  ne  soni  que  des  mcd  \  et  non  des  leucocyteN,  qulkne 

possèdent  que  peu  de  mou        nis  amiboides  et  que  les  gbkili^ 
sanguins  renfermés  dans  les  idues  cellules  géantes  ne  sont  que 

des  granulations  d'hémalosine.         este,  les  altérations  de  la  fiioelte 
considérées  comme  cause  de  Tanemie  pernicieuse  s'obstu-reût  fré- 
quemment dans  les  dillérentes  cachexies  et  peuvent  être  repro- 
ihiitcs,  comme  Ta  fait  Moyer  (3),  en  privant  les  aninmii!^  de  nmirri-  J 
turc.  Ce  sci'aicnt  ilnnc  des  eiïels  et  non  des  causes  de  ran^inie. 

II  résulte  de  cette  exposition  que  nous  ne  savons  rien  du  méca- 
nisme producteur  de  roligocylliémic  i)ar  défaut  de  fornialioii  lios 
éléments  rou|i:es.  Nous  pouvons  supposer  que  si  le  sang  est  alleinl 
dans  sa  constitution  intime,  les  hématies  se  forment  moins  rapide- 
ment. iNous  pouvons  admettre  que,  dans  certains  cas,  la  rate  joue  un 
rôle  dans  la  [n'oduetion  de  ces  anémies.  Peul-étre  en  est-il  ainsi 
pour  Panémie  des  maladies  infectieuses  et  delà  fièvi'e  intenniUenlo 
en  particulier,  comme  nous  Texaminerons  plus  Lard'.^  peut  èue 
mèrnc  des  troubles  dans  les  modilicalions  qu'impriment  au  plasma 
du  sang  ou  de  la  lynqdie  les  glandes  vaseulaires  sanguines  et  les 
ganglions  lymphatiques  ont-ils  une  certaine  importance?  Maisaii- 
Umt  de  questions,  autant  d'hypothèses  sur  la  valeur  desquelles  la 
science  est  nniette  juscpfà  ce  jour. 

(I)  Mnimimi,  i'eber  lite  Bejleutung <ler  Knoclienmarkesfur  die  lîhilhtldumj {dniralh., 
I8f)8  et  mW). 
{t)  Bizzozcio,  SuUa  funzione  emalopoelica  délia  midolla  délie  ossa,  18G8  et  1861' 
(3)  Moral,  Conli ibution  à  l'élude  de  la  moelle  des  os,  1873.  / 

(  i)  Ciobin,  arl.  Mokllk  uf.s  os  du  Piction.  encijcl.  des  se.  méd.,  Masson.  I87ô  f 

1.'»)  Hoycr,  yiouvellp  vontrihulion  à  l'Iiistoire  de  la  moelle  des  os,  1873.  / 
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En  parlant  de  la  chlorose,  je  vous  ai  dit  que  certains  auteurs  lui 
assignaient  une  origine  nerveuse.  Ces  auteurs  inclinent  à  penser 
que  le  système  nerveux  a  une  action  réelle  sur  la  {rénéralion  des 
hématies.  Les  expériences  de  MM.  Malassez  et  Picard  tendraient  à 
dire  croire  qu'il  en  est  ainsi,  puisque,  d'après  eux,  la  dilatation  de  la 
rate  consécutive  à  la  dilatation  vaso-motrice  augmenterait  le  nombre 
de  ces  éléments.  Par  suite  on  pourrait  admettre  que  la  contraction 
vaso-motrice  arrête  la  fonction  splénique  et,  si  Ton  tient  compte  des 
expériences  de  M.  Bochefontaine  (1),  qui  prouvent  que  l'excitation 
cérébrale  fait  contracter  la  rate,  il  serait  possible  de  croire  à  une 
anémie  d'origine  nerveuse.  Mais,  vous  le  comprenez,  cette  idée 
aurait  besoin  d'une  démonstration  plus  complète. 

Au  point  de  vue  pratique.  Messieurs,  ce  que  vous  devez  retenir 
c'est  que  l'anémie  est  le  résultat  d'un  mauvais  état  de  la  nutrition 
du  milieu  intérieur  ;  que  toutes  les  fois  que  cette  nutrition  est  en 
souffi*ance  ilyaoligocythémie,  hydrémic  et  désalbuminémie,  et  que 
raclion  médicale  doit  tondre  à  rendre  au  sang,  d'une  part,  les  maté- 
riaux qui  lui  font  défaut,  d'autre  part,  à  assurer  sa  nutrition  intime. 

Après  l'étude  que  nous  venons  de  faire,  je  ne  crois  pas  néces- 
saire de  vous  parler  longuement  du  diagnostic  et  du  pronostic  do 
l'anémie.  Je  vous  rappelle  qu'au  point  de  vue  du  diagnostic,  il  faut 
non-seulement  établir  l'existence  de  l'anémie,  mais  déterminer  sa 
forme  clinique  et  son  origine  étiologiquo  ;  ces  conditions  sont  indis- 
pensables quand  on  veut  instituer  un  traitement  i^tionnel  ot  scienti- 
fique. Le  pronostic,  vous  le  comprenez,  est  lié  aux  mêfTics  condi- 
tions. 11  repose  sur  l'intensité  de  l'anémie,  sur  sa  forme  clinique,  sur 
la  nature  de  la  cause  qui  l'a  déterminée,  et  ce  n'est  qu'après  un 
«xaraen  sérieux  de  ces  conditions  qu'il  peut  être  établi.  Vous  le 
savez,  ce  pronostic  est  particulièrement  grave  dans  les  anémies  ra- 
pides, dans  les  cachexies  et  dans  l'anémie  pernicieuse.  En  raison  de 
Tétai  de  nutrition  imparfaite  dans  lequel  elle  place  l'organisme, 
l'anémie  doit  apporter  de  l'aggravation  dans  la  marche  des  maladies 
aiguës  ou  chroniques  qui  frappent  les  sujets  qui  en  sont  atteints. 
Quant  à  rinfluence  qu'elle  peut  avoir  sur  le  développement  de  la  tu- 
berculose, nous  en  reparlerons  en  étudiant  ce  processus  morbide  en 
particulier. 

Terminons,  Messieurs,  cette  étude  de  l'anémie  par  l'examen  des 

'1)  Hochefontaine,  Sur  la  contraction  de  la  rate  produite  par  la  faradisation  del'écorce 
9n$e  du  cerveau  {Société  de  Biologie,  187C). 
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règles  qui  doivent  giiider  le  médcciû  dans  le  traiiement  de  ce  procès- 
sas  moi  bide  et  des  moyens  divers  qu'il  a  à  sadisposiliûii.  Dans  le  Iraile- 
111  en l  de  ranémie,  romine  dans^  le  IraitemenL  de  quelque  mabdie  que 

ce  soiljla  première  indication  à  remplir  estrindication  elblogique. 
Elle  suppose  connue  la  cause  de  raiiémie  et  consiste  à  écarter  celle 
cause.  Or,  il  est  évident  que  tantôt  il  sera  possible  d'obtenir  ce  ré- 
sullat  et  que  tantôt  il  sera  complètement  impossible  de  le  faire.  Quel- 
ques exemples  vous  leronL  couipremlre  toute  ma  pensée.  Dani^  1^ 
anémies  d*origjne  respiratoire,  Tindic^lion  étiologique  pom'ni  être 
remplie  quand  ranémie  résultera  de  conditions  inhérentes  au  milieu 
respirable,  puisque  par  Thygiène  seule  il  sera  souvent  posîiiblede 
modifier  ce  milieu.  Les  nju%  élire  en  usage  ici  sautent  aux 

yeux  et  je  n'ai  pas  besoin  rr  eux.  Ils  devront  être  en  rap- 

port avec  la  modificalion  physiq  ou  (  liimique  du  milieu  respirable 
qui  a  déterminé  ranémie.  E  f-es  anéinies,  rindicatioD  éliologique 
pourra  encore  être  remplie  téiation  sanguine  dépend  de  lésions 
respiratoires  ou  circulatoire  ion  médirale'puisse  écarler.  En 

traitant  les  maladies  des  co,...^.  riens  divers,  en  enlevant  les  lu- 
nieurs  qui  compriment  ces  conauus,si  la  chose  est  pos:?ibk%eîî  érj* 
cuant  ou  faisiuil  résorber  les  épanchemenLs  pleuretiques,  en  ré^nj- 
larisont  les  (onctions  du  cœur  et  en  rendant  de  la  tonicité  à  cet 
orjran<\  le  métlecin  écartera  plus  ou  moins,  suivant  la  nature  des 
lésions,  les  causes  des  anémies  do  ce  groupe.  Mais  il  est  certain  que 
si  les  lésions  des  appareils  respiratoire  ou  circulatoire  sont  au-dessus 
des  ressouices  de  Tart,  Tindicalion  étiologiquc  ne  pourra  plus 
être  remplie.  J'en  dirai  autant  pour  les  lésions  de  la  peau  qui 
nuisent  aux  échanges  gazeux  se  faisant  à  travers  cette  menibi*anc. 
Il  en  est  de  même  pour  les  anémies  d'origine  inanilive.  Quand  elles 
tiennent  à  des  causes  inhérentes  aux  aliments  (inanition,  alimenta- 
lion  insul'lisante,  alimentation  de  mauvaise  qualité),  ces  causes  peu- 
vent être  éeartées  par  une  hygiène  convenable.  De  même,  si  elles 
tiennent  à  des  lésions  léparahles  du  tube  digestif  ou  de  ses  annexes, 
une  thérapeutique»  spéciale  bien  dirigée  pourra  remplir  Tindicntion 
éliologique.  Mais  si  les  lésions  sont  irréparables  (cancer  ou  ré- 
trécissement de  l'œsophage,  cancer  de  Testomac  ou  de  Tintestin, 
lésions  graves  du  foie),  celte  indication  échappera  le  plus  souvent 
aux  ressources  médicales.  Pour  les  anémies  d'origine  spolialive  il 
en  est  encore  ainsi.  L'exercice  cérébral,  le  travail  musculaire  seront 
réglés  par  les  lois  de  Thygiène,  les  pertes  par  les  sécrétions  seroni 
arrêtées  par  une  thérapeutique  ou  une  hygiène  spéciale;  Tallaite- 
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meot,  notamment,  pourra  êlre  supprimé  ou  diminiR'.  Mais  il  sera 
souvent  itnpossiljlr  d'arrêter  h^s  périras  résultant  des  séerélions  pa- 
thologiques, de  la  suppuration  et  de  rall>uiriianrie,  de  certaines 
diarrhrcs  nolaimnenl;  la  j^rossesse  ne  pourra  |)as  être  entravée  dan.*^ 
^  marche  et  souvent  les  hémorrha-ïies  et  les  lympliot  rhagies  ne 
seront  arrêtées  que  quand  déjà  elles  auront  amené  ranémie.  Ici/ce- 
pendant,  l'inlervenlion  chirurgicale  peut  parfois  écarter  la  cause  des 
hémorrhajpes;  c'est  le  cas  des  hémorrhoïdes  et  de cerlaines tumeurs 
ulériûês.  Dans  Tinsertion  vicieuse  du  placenta,  ranémie  croissante 
et  danîrereuse  nécessitera  quclquelbis  Taccouchement  prématuré. 

Il  est  en  outre  certaines  anémies  dans  It^sqiielles  rindication  étio- 
lofTique  ne  saurait  ètr<.^  i'eni|die,  au  moins  dans  l'état  actuel  de  la 
science;  ce  sont  les  anémies cldoiatiques,  les  anémies  dystrophîques 
(diabète  vrai,  rachitisme,  scrohdose,  tulierculose,  cancer)»  les  ané- 
mies toxiques  pour  la  plupart  et  les  anémies  des  infeclions.  Cepen- 
dant, dans  ci»s  deux  deroiéres  raté*(ories,  rhy«iiéne  qui  écarte  les 
causes  d'empoisonnement  et  la  thérapeuti((ue  qui  [leut  éliminer 
dans  quelques  cas  les  substances  loxiques  et  celle  qui  est  propre  à 
cJiaque  maladie  infectieuse  rerjiplissi^nl  encore  jusqu  a  un  certain 
point  l'indication  éliolo^ique. 

L'indication  morbide  consiste  a  réparer  le  sanjr  altéré.  Or,  suivant 
la  marche  de  ranémie,  dans  cei'tains  cas  spéciaux,  cette  indication 
demande  à  être  reuiplie  immédiatement.  Quand,  après  une  abondante 
hémcrrhajzie,  la  quantité  *le  sang  perdu  a  été  énorme  et  que  la  vie 
se  trouve  mcnrH'ée,  dans  l'anémie  laiùde,  la  transfusion  du  san^î 
devTa  être  praticfuéc;  mais  il  faut  alors,  surtout  si  l'anémir  a  été 
poussée  â  ses  dei'niéres  limites,  procéder  avec  précaution,  ne  faire 
pénétrer  le  sanf,^  transfusé  r|ue  lentement  et  â  petites  doses,  car  si 
diîs  doses  massives  étaient  introduites,  le  cœm^  tléjà  épuisé  ne  pour- 
rait mouvoir  la  masse  du  liquide  nouveau  et  une  syncope  mortelle 
en  semit  souvent  la  conséquence.  La  transfusion  pourra  être  utile 
aussi  dans  certains  cas  d'anémies  toxiques,  quand  les  j^dobides 
auront  été  rapidement  détruits  par  le  poison.  Dans  un  cas  d'empoi- 
sonnement par  le  phosphore,  Jurj^ensen  (I)  a  obtenu  le  succès  par 
celte  opéi'ation. 

Pour  réparer  raltération  sanguine,  il  faut  i*endi-e  au  san^r  les  élé- 
ments qui  le  constituent,  et  favoriser  par  tous  les  moyens  en  notre 


(  t  j  Jurgcnten  cité  par  Berger^  la  Transfusion  du  «arig  ^Ret\  des  ne.  méd.,  M.issan» 
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pouvoir  la  nutrition  du  milieu  intérieur  eu  assurant  rassimilation 
plus  particulièrement  et  en  s' opposant  à  une  destrudion  trop  oon- 
sidérabte  de  ses  principes  pour  les  besoins  de  Torganisme. 

Dans  loutes  les  anémies,  vous  Tavez  vu,  riiémoglobinc  diminiie 
dans  le  milieu  intérieur.  C'est  donc  a  restituer  cette  iiLhnoglobiue 
que  doit  tendre  la  médication.  Des  tentatives  ont  été  faites  pour 
donner  rhénio^lobine  eu  nature  aux  malades,  le  sang- lui-Tnèm*^.a 
été  employé;  juais  ces  substances  n'ont  pas  reçu  encore  tin  rontrôlfl 
expérinienlal  sérieux., lusqu*à  ce  jour,  le  véritable  moyen  d'auunieJi- 
ler  la  richesse  du  sang  en  hémoglobine  est  T usage  des  prépardtioiis 
ferrugineuses  qui  doivf^nt  êtrr  du  reste  appropriées  aux  faciili'*s 
digestives  spéciales  des  dilTérenls  sujets.  Des  recherches  récentes  de 
M.  llayem  (1)  ont  prouvé,  en  effet,  que  dans  toules  les  aoéoiie^f 
même  dans  les  anémies  cachectiques,  dans  lesquelles  la  destruction 
des  globules  n'est  pas  entravée,  on  voit  par  la  médication  lernï- 
gineuse,  augmenter  la  richesse  individuelle  des  globules  en  hémo- 
globine, de  telle  sorte  que  la  quantité  moyenne  de  cette  substarice 
augmente  dans  le  sang.  Souvent  celle  modification  est  en  raison  in- 
verse de  la  quantité  numérique  des  élémcuts  rouges  du  saag.  La 
réparation  des  matières  albuminoïdes  ne  peut  se  faire  que  par  l'ali- 
mentation, puisque  nous  savons  que  ces  subsUmces,  pour  aller  fair«^ 
pnrtic  intégrant*^  du  mili^^u  iulérinur,  ont  besoin  de  ^^rd^ir  Ic>  modi- 
fications diverses  que  leur  impriment  les  différents  laboratoires  dos 
appareils  de  la  digestion  et  de  Tabsorption. 

La  nutrition  du  sang  sera  favorisée,  tant  au  point  de  vue  des  ma- 
tériaux gazeux  que  des  matériaux  liquides  et  solides.  Les  inhalation^ 
d'oxygène,  les  bains  d'air  comprimé,  le  séjour  sur  les  bords  de  la 
mer,  dont  ralmosphère  augmente  les  échanges  gazeux,  seront  iidfi- 
s('s  pour  favoriser  la  nutrition  gazensi»  du  sang.  L'arsenic,  dont  on 
a  souvent  constaté  les  l)ons  ellets  dans  le  traitement  de  ranémii', 
agit  peut-être  sur  celle  niùmc  nutrition  gazeuse.  Il  en  est  peul-«Hre 
aussi  de  même  des  bams  froids  de  peu  de  durée,  de  la  douche  liydro- 
ihérapique  dont  Faction  sui'  la  nutrition  générale  de  l'organisme  ne 
saurait  être  mise  en  doute.  Un  exercice  musculaire  modéré  aidera 
encore  a  cette  thérapeutique  s[)éciale.  La  nutrition,  au  point  de  vue 
des  matériaux  solides  et  liquides,  sera  favorisée  par  le  régime  ali- 
mentaire. Mais  ici  il  faut  bien  savoir  que  Ton  ne  doit  pas  toujours 
s'en  tenir  à  ce  que  l'on  appelle  l'alimentation  tonique  et  subslanlielle 

(I;  llayem,  ^ote  sur  iaclion  du  fer  dans  l'anémie  (Acad.  des  sciences,  1876). 
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consislant  en  viandes  cuites  OU  crues  plus  particulièrement.  Avant 
toute  chose,  il  faut  donner  les  aliments  qui  sont  digérés  et,  dans  la 
chlorose  notamment,  la  viande  est  souvent  repoussée  par  les  ma- 
lades qui  lui  préfèrent  d'autres  aliments.  Le  médecin  doit  donc 
laisser  manger  aux  anémiques  les  aliments  que  leur  estomac  digère, 
et  ce  serait  faire  fausse  roule  fréquemment,  je  le  crois,  que  de  s'en 
tenir  à  ce  régime  exclusif  de  viandes  rôties  que  Ton  prescrit  tant  de 
fois  par  esprit  de  système.  Il  ne  faut  pas  oublier,  du  reste,  que  la  va- 
riété dans  Talimentation  est  une  condition  de  succès. 

L'exercice  musculaire  exagéré,  les  travaux  intellectuels  doivent 
être  interdits  aux  anémiques,  et  Ton  devra  écarter  d'eux  les  préoc- 
cupations et  les  émotions  psychiques. 

Les  indications  symptomatiques  varieront  suivant  la  nature  des 
troubles  déterminés  par  l'anémie.  Je  ne  puis  passer  en  revue  ici  tous 
les  appareils  de  l'organisme  et  vous  montrer  par  quels  moyens  de- 
vront être  combattus  les  divers  symptômes  qu'ils  présenteront.  Je  me 
bornerai  à  vous  dire  que  la  dyspepsie  devra  être  l'objet  d'un  intérêt 
tout  pailiculier  de  la  part  du  médecin,  puisque  cette  dyspepsie,  en 
raison  du  cercle  vicieux  qu'elle  engendre,  s'oppose  à  la  guérison  de 
l'anémie.  Je  vous  rappelerai  que  les  troubles  norveux  sont  cause 
de  grandes  souffrances  chez  ces  sujets  et  qu'ils  doivent  être  com- 
battus par  des  moyens  en  rapport  avec  leur  nature.  Le  phosphure 
de  zinc,  la  strychnine  seront  plus  particulièrement  indiqués  dans 
les  cas  de  dépression  des  appareils  nerveux,  tandis  que  l'opium,  le 
chloral,  le  bromure  de  potassium,  le  bromure  de  camphre,  con- 
viendront dans  les  cas  de  surexcitation. 

Le  traitement  de  l'anémie  dite  pernicieuse  progressive  ne  com- 
porte pas  d'autres  indications  que  celles  dont  je  viens  de  vous  parler. 
Cette  anémie  est  le  plus  souvent  mortelle,  comme  je  vous  l'ai  dit; 
cependant  on  a  signalé  des  cas  de  guérison  dus  à  Tusage  des  toni- 
ques et  d'un  bon  régime.  Quincke  (1)  a  obtenu  dpux  succès  par  la 
transfusion, il  est  vrai;  mais  dans  d'autres  circonstances,  notamment 
dans  le  cas  de  M.  Ferrand,  dont  je  vous  ai  parlé,  cette  opération 
est  restée  infructueuse. 

(1)  Quincktc,  Berl  Klin.  Wochenschr.,  187G. 
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SOIXANTE-SEPTIÈME  LEÇON 


DE  L.\  LEUCOCYTIIEMIE. 


Proporlion  physiologique  des  leucocytes  dans  le  sang,  —  Lcucocytoses  physiologiques.  — 
Leucocytoses  patiiologiqucs.  —  Leucocythcmic  progressive.  —  Ëtiologie.  —  Lésions 
analomiques. 


Messieurs, 

Sous  le  nom  de  leucocythémie  (>^xôç,  blanc;  xutoç,  cellule;  a«^2, 
sang),  en  bonne  logique,  il  faut  étudier  cet  état  du  sang  caractérisé 
par  Taugmentation  du  nombre  des  leucocytes  et  les  conséquences 
qui  en  résultent  pour  l'organisme.  Or,  vous  le  compi-enez  faci- 
lement, avant  d'aborder  l'examen  du  processus  leucocythémique,  il 
importe  d'être  fixé  sur  le  chiffre  normal  des  leucocytes  dans  le 
sang. 

Dans  mes  premières  leçons,  je  vous  ai  montré  que  ce  chiffre  a 
été  diversement  apprécié  par  les  auteurs  et  qu'en  outre  il  est  va- 
riable suivant  l'ûge  et  suivant  le  sexe  des  sujets.  En  effet,  Moles- 
chott  (1)  admet  comme  moyenne  le  rapport  de  1  leucocyte  pour 
4-00  hématies  et  Ch.  Robin  (2)  accepte  ceux  de  -^  et  -^,  tout  en 
indiquant  que,  chez  des  hommes  adultes,  également  bien  portants, 
ce  rapport  peut  varier  entre  -3^^^-,  -^,  -j^  et  même  -^^.  Avec  les 
méthodes  nouvelles  de  numération,  on  a  obtenu  des  résultats  ana- 
logues. M.  Malassez  (S)  donne  comme  rapports  moyens  -355- et  '^. 
M.  Grancher  (4)  r^^  à  q^  et,  d'après  un  tableau  des  résultats 
obtenus  pardivers  observateurs etpublié  par  M.  Wilbouchewitch  (5), 

(!)  Moleschott,  Ueber  dus  VerlUillniss  der  farbigen  Korperchm  %u  den  unfarbigen 
(Wien.  Wocfi.,  1854). 
(t)  Ch.  Robin,  art.  Leucocyte  du  Diction.  encycL  des  &c.  méd.,  1869. 

(3)  Malassez,  Nouvelle  Méthode  de  numération  des  globules  rouges  et  blancs  du  sang 
{Arch,  de  phys,  iiorm.  et  path.,  Mnsson,  1874). 

(4)  Grancher,  Société  de  biologie,  1876. 

(5)  Wilbouchewitch,  De  V influence  des  préparations  mercurieUes  sur  la  richesse  du 
sang  en  globules  rouges  et  en  globules  blancs  (Arch.  de  phys.  norm,  etpaih,,,  Masson, 
1871.) 


LEUCOCYTHÉMIE.  751 

ce  rapport  serait  de  -^.  Chez  la  femme  le  nombre  des  éléments 
blancs  est  un  peu  plus  élevé,  et,  suivant  Ch.  Robin,  il  y  aurait  un 
leucocyte  pour  250  et  300  globules  rouges.  Il  en  serait  de  même 
chez  les  enfants,  dans  le  sang  desquels  on  trouverait  les  rapports  sui- 
vants :  au  moment  de  la  naissance  et  jusqu'à  un  an  —jj-  et  -j^;  au 
bout  d'un  an  ou  deux  -^.  Ce  dernier  chiffre  se  mainticndrai-t, 
d'après  le  même  auteur,  jusque  vers  Tépoquc  de  la  puberté. 

Ces  données  acquises,  voyons  dans  quelles  circonstances  les  leu- 
cocytes augmentent  dans  le  milieu  intérieur. 

L'observation  montre  que,  dans  certains  états  physiologiques,  le 
nombre  des  globules  blancs  augmente.  Il  en  serait  ainsi  pendant  la 
digestion,  d'après  les  recherches  de  Pury  (1  )  et  de  Frey  (2)  ;  le  premier 
de  ces  auteurs,  dans  son  sang,  a  vu  à  ce  moment  le  rapport  normal 
de  -^  monter  à  -3I3-,  et  le  second,  expérimentant  sur  lui-même,  a 
vu  le  rapport  normal  de-^  s'élever  à  -^.  Cependant  dans  le  ta- 
bleau recueilli  par  M.  Wilbouchewitch,  le  rapport  moyen  de  -^ 
arrive,  entre  3  heures  et  demie  et  4  heures  après  la  digestion,  à 
^.  Li  menstruation  amène  un  résultat  semblable  et,  suivant  Mo- 
leschott,  élève  le  rapport  à  -—,  On  peut  en  dire  autant  de  la  gros- 
sesse pendant  laquelle  ce  rapport  devient  -^,  de  la  lactation  et  de 
l'accouchement;  M.  Malassez  (3)  a  trouvé  avant  l'accouchement  -^ 
et  ce  rapport  est  devenu  -^  douze  heures  après  la  parturition.  La 
fausse  couche  produit  aussi  les  mêmes  effets;  M.  Brouardel  (4), 
après  une  fausse  couche,  chez  une  femme  qui  avait  eu  à  la  vérité 
une  hémorrhagie  assez  abondante,  a  trouvé  -^. 

Le  régime  alimentaire  exerce  aussi  une  grande  influence  sur  le 
nombre  des  éléments  blancs  du  sang.  D'après  les  recherches  de 
M.  Wilbouchewitch  (5),  chez  les  animaux  exclusivement  herbivores, 
on  trouve  une  proportion  beaucoup  plus  considérable  de  leuco- 
cytes que  chez  les  carnivores;  l'auteur  en  conclut  que  l'alimen- 
tation azotée  diminue  le  nombre  de  ces*éléments,  tandis  queTalimen- 
lation  éminemment  végétale  favorise  leur  production  ;  dans  ce  der- 

(1)  Pury,  Virchow'8  Arch.,  l.  VIU. 

f2)  Frey,  Traité  d*hisiologie  et  d'histochimie,  Irad,  franc.,  1871. 

(3)  Malassez,  Société  anatomique,  1873. 

(4)  Broaardel,  cité  par  Bonne,  Variation  du  nombre  des  globules  blancs  du  sang  dans 
Çuelques  maladies,  1876. 

(5)  Wilbouchewitch,  Société  anatomiquCf  1875. 
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nier  cas,  leur  rapport  aux  hématies  pourrait  aller  jusqu'au  -^.  D'un 
autre  côté,  la  numération  globulaire  faite  par  M.  Wilbouchewiui 
chez  un  malade  atteint  d'un  rétrécissement  œsophagien  consécutir 
à  une  brûlure  par  l'acide  sulfurique,lui  donna,  par  millimètre  cul>e 
de  sang,  4.500000  globules  rouges  et  50000  globules  blancs;  le 
rapport  était -^.  11  semble  donc  que  Talimenlation  insuffisante  aug- 
mente aussi  le  chiftre  des  leucocytes.  Des  observations  de  Pum 
avaient  déjà  établi  ces  faits,  puisque  cet  auteur  avait  trouvé  les  leu- 
cocytes notablement  plus  nombreux  après  une  diète  de  trois  se- 
maines. 

La  saignée,  les  hémorrhagies,  les  purgalions,  la  diarrhée  produi- 
sent aussi  l'augmentation  des  leucocytes  dans  le  sang.  Chez  un 
cheval  qui  avait  subi  une  forte  saignée  on  a  vu  le  nombre  de  ces 
éléments  égaler  celui  des  globules  rouges.  Chez  une  femme  menacée 
de  fausse  couche  et  ayant  perdu  une  assez  grande  quantité  de  sang, 
M.  Bonne  (1)  a  trouve  par  millimètre  cube  4200000  hématies  el 
55000  leucocytes,  soit  -^.  Yirchow  et  Ch.  Robin  ont  démontré 
l'influence  des  purgalions  et  Bouchut  (2)  et  Isambert  (3)  celle  de  la 
diarrhée. 

Dans  un  grand  nombre  de  maladies,  on  voit  augmenter  les  glo- 
bules blancs.  En  première  ligne,  il  faut  citer  la  plupart  des  maladies 
infectieuses,  surtout  celles  qui  ont  un  caractère  septique  ou  sepli- 
coïde.  Dans  la  septicémie  expérimentale,  surtout  quand  l'empoison- 
nement avait  été  long  à  se  produire,  Coze  et  Feltz  (4)  ont  toujours 
constaté  une  augmentation  notable  du  nombre  de  ces  éléments  et, 
dans  la  septicémie  humaine,  dans  la  seplico-pyohémie,  dans  la 
fièvre  puerpérale,  cette  augmentation  a  été  notée  par  les  auteurs. 
Elle  peut  amener  à  -^  le  rapport  des  leucocytes  aux  hématies. 
Dans  la  fièvre  typhoïde  il  en  est  de  même,  comme  l'ont  établi  Yir- 
chow (5),  Bourdon  (6),  Thompson  (7),  Nieraeyer  (8),  Jaccoud  (9), 

(1)  Bonne,  loc.  dt. 

(2)  Bouchut,  Société  méd,,  1855-56. 

(3)  Isambert,  art.  Leucoctthémie  (Uf  Diction,  encycl.  des  se.  méd.,  1869.  Cet  article, 
particulièrement  remarquable,  m'a  été  d'un  grand  secours  pour  la  rédaction  des  leçons 
sur  la  leucocythémie. 

(4)  Coze  et  Feltz,  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  la  présence  des  infusoires 
et  l'état  du  sang  dans  les  maladies  infectieuses j  1871. 

(5)  Virchow,  la  Pathologie  cellulaire,  et  écrits  antérieurs  sur  la  leucocythémie. 

(6)  Bourdon,  Union  méd,,  1856. 

(7)  Thompson,  cité  par  Cormack,  Natural  History  ofthe  Epidemk  Fever,  1843. 

(8)  Niemeyer,  Traité  de  pathologie  interne. 

(9)  Jaccoud,  Traité  de  pathologie  interne. 
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GolgirI  >el  dettiovaniii  (5K  Lp< reclierclies  rie  MM.àMulassez  èl Oiouar- 
del,  celles  de  Bonn^^  montrenl  liieii  la  march*^  que  suit,  dans  veUe 
nitilaiiîe,  l'accroissement  du  nombre  de  leucocytes.  A  Tetat  normal, 
il  y  a,  diins  un  nnllimélro  cnhe  do  sang,  0  a  8000  «globules  lilanrs 
et^  pendant  la  fièvre  typhoïde,  dès  le  début,  on  voit  s*accroîtie  le 
nombre  de  ces  eléaients  de  telle  sorte  qu'au  sixième  jour  il  arrive  à 
45fMW>et  qu'au  septième  jour  il  atleinl  (ÎOOOO.  Aux  mêmes  époques, 
les  chi (1res  des  hématies  étant  470U()00  et  4-2500(10,  on  voit  que 
li*s  rapports  sont  ^^  et-=^- Crjïendnnt,  à  partir  de  ce  moment, 
le  noiid>re  des  leucocytes  décroîL  à  tel  point  qu'il  revient  t\  la 
proportion  normale  vers  le  dixième  jbur,  La  dimimidon  i  oïucide- 
rait,  d\iprè^  lesauteurs  elles,  avecrnleération  des  plaques  de  I*cyer. 
lians  la  diphttiérie,  comme  Ta  montré  iiouclmt  (:]),  Taufimentation 
est  pour  ainsi  dire  constant*'  et  il  eu  »'^t  t^ncore  ainsi  dans  le  choléra 
et  la  dysenterie.  Poui-  la  scarlaiirie,  1rs  oliservalionsde  Gol^i,eelles 
fie  Bonne  signalent  le  cbiiVie  tle  AJllOtH)  par  millimétré  cuIjc,  soit, 
dans  le  cas  observé,  -^v  le  nombre  des  ^rlobules  roupies  étant  à  ce 
monient  I:300(M)0.  Pour  la  varinle,  b-s  recherches  de  lïrouardel  et 
de  Bonne  donnent  des  chillVes  de  îyoïjf^ctdo  (iriOOO  par  mdli- 
raèti^e  cube.  Dans  la  syphilis  il  en  est  eneore  de  même,  comme  l'a 
prouvé  Virehow  (i),  et  les  numérations  de  M.  Wilbouchewitch  ont 
donné  KM^OO,  IrîiHHJ,  17  000  piol>îile>  blancs  par  millimétré  eobe,  I,e 
même  lait  s'obsi-rv*'  envoie  dans  la  ujurve  et  le  (arein,  ronune  Vont 
établi  les  recherches  de  MM.  Kiener  et  Cristot  (5),  de  Sidney  Gap- 
laud(fi),,  de  lîrigidi  (7)etdr  M.  Colin  d'AllorLlK).  Dans  cette  maladie 
le  l'apport  peut  alb*r  jusque  -^    -^  et  même  -^^ 

Les  maladies  inllammaloires,  surtout  quand  elles  arrivent  a  la 
suppuration,  donnent  lieu  à  la  même  altéralion  sanfiuine.  JL  Ma- 
lassez  a  étudié  cetle  q\>êsliou  pour  d 's  amputations,  des  abcès,  des 
érysipèles;  M.  Bonne  a  compté  les  î^dobules  dans  divers  cas  de  for- 
îîialioo  d^abcès;  il  a  trouvé  jusqu'à  5(rOOO,  X(l 000,  îKMifMI,  LillOOO 
€l  17!0WMr  leucocytes  par  millimètre  cube,  avec  ceci  de  particulier 

i^  Ciûlçi,  tiemie  de$  tcimcen  imd.  tle  Hatjruu  Mnsson»  1873. 
(î)De  Giovanni^  CommeittairtA  de  méderiufet  df  chirurgtf,  J87i. 
t^jBourhut,  Trûiiè  des  nudndks  de»  mutea't'Hf^H,  tHd^^  tît  Société  de  biûtùfjiet  1^8, 
1*1  Virchaw,  Sifphiii*  comiituUonneUe,  tra<l.  franf;,,  iKfjO. 
^^f  Kiener  ei  Citslot,  Acad.  de»  icienceji,  \8iJS. 
'6|  SietnL7  Captaud,  Mf^d,  Timea  atid  Gai  ,  187i- 
^^)  Hrr^^idi,  Lo  Spertmenlaley  1873. 
tJ,^  ^l»o^  Recfterche»  êur  k  UvcûcyioK  dans  la  morve  et  U  ftimn.  {ÀcatK  de  méd.. 
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que  le  rhiÏÏvè  des  élémcnls  blancs  s* accroît  Linl  que  la  coUeclbn  de 
pus  n'a  pas  trouve  d'issue»  mais  qu'une  fois  les  abcès  ouverts,  on  voit 
la  dimiïiulion  survenii  et  progresser  de  jour  en  jourjustiu'au  relout 
au  cliilTre  normal.  Même  dans  rurélhrile  blennorrbaf,nque,  rommf^ 
Tavait  suppose  M.  Chauffard  (1),  on  Irouve  uneaunimenlaliûn  ivelle 
des  leucocytes;  M.  J.-M,  (2),  dans  irois  obseiTations,  anolu  ks  nip 
ports  de  -^  ^^iw'  Enfin,  dans  la  pneumonie,  le  nombre  deskuco- 
cytes  augmenté  dans  le  sangaumomenl  de  Vhépatisalion.  M,  ISoriîie 
a  signalé  les  chilTres  de  52000  et  OiOOO  par  millimètre  cube.  S 
Ton  en  croit  les  recherches  de  cet  auteur,  dans  les  inTections,  eomtiu^ 
dans  les  maladies  innainmatoires,  Taugmentation  des  leueocyleii  M 
coïncide  pas  avec  l'élévalion  de  la  température,  mais  bien  avec  I» 
production  du  pus.  Cependant,  jusqu'à  demonslration  plui^  complète, 
je  ne  crois  pas  devoir  admettre  cette  dernière  idée,  cm\  M.  Ver- 
neuil  (3)  Ta  indiqué,  il  est  des  suppurations,  comme  les  snppurj* 
tions  osseuses,  qui  ne  s'accompay^nent  pas  de  Vaug:menlation  ém 
globules  blano»,  cl  dans  certaines  maladies  sans  siippui  ation  celle 
aufîuienlation  existe,  vous  allez  le  voir. 

Dans  la  plujiart  des  cachexies,  il  y  a  augmentiition  des  leucocytes 
dans  le  sang.  Gho?:  les  r;anccreux,  chez  les  tuberculeux,  surtout  d-ins 
la  tuberculose  railiaire  abdominale,  dans  la  maladie  de  Bnght,  dam 
certains  cas  de  cirrhose  du  foie,  il  eu  pst  ainsi.  On  a  même  observe 
cette  alli'ralioii  dum^  h*s  c;is  d  iiliL^ualiori  menlaîe,  priuripaleia^nl 
d;ms  la  paralysie  {icnérale  chez  Thomme  et  dans  lu  manie  chez  b 
OmrUf.^  ii),  ÏA's  intoxications  chroniques  pouiTaienl  bieu  aiis^i 
amener  le  même  iv,sullat,  [uiîsfjue  Martels  {7t),  et  M.  Wilboiiche- 
witch,  nnt  vu  s'nnn^oître  le  nombre  des  leucocytes  sous  rinllaeûce 
ihi  traitement  lu 'ri-ruâid  pruloiif^/'. 

D'a|»rù^  tous  ces  Ihits,  dire,  avre  de  tîiovauiii,  que  rau^^mi^Blî^tieu 
du  uDiiitiri^  des  leuriirytes  e^isie  ihuis  îduh's  les  maladies  aijrue:?. 
rrdn  iles  !'l  iulVcliiMisis,  m*  uie  ^cmbli'  [kis  donner  um^  iilée  >urii?i*niJ' 
j[é  la  r/*;dil/'Jie  que  Vnn  diilî  adtui-llri^  plulT»!,  biru  (|iu^  la  drja'>n>' 
Iratitui  ne  snii  pas  i^urui.*  p;u  litilc,  l:^^st  qur,  ti^ules  les  lois  qu'il} 
:\  d''>  idtératious  ^r;ivc-  <lau^  h*  milrilion  fieuêrale  de  rorpani.^^» 

i-ii  J.-\L  Ih'  ht  h'ucwtftnKf*  tifm^!f'<  tf}fe''ti>»w  ft'hniet  fl  puralenlt^,  \Gûv  hfUfH»^- 

\'\\  Vt*in'«)Hl,  ili.'U'Hssiim  sur  lit  ffm'ortjftts''  mfirvt^u^t*.  '  Jrrt*/.  tie  méti,^  18"tî J 
\  il  SMfiii'rlanrl,  Hf'v,  tit^'i  se,  mnl,  tit*  liittji'm^  ii^T-à. 
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cet  état  du  sang  caractérisé  par  raugmentation  des  p:lobules  blancs, 
parait  s'établir.  Cependant,  il  est  probable  qu'il  s'agit  ici  d'une 
altération  toute  spéciale,  puisque,  si,  dans  la  fièvre  intermitlentc, 
on  constate  quelquefois  l'apparition  de  la  leucocytose,  le  plus  sou- 
vent, comme  l'a  dit  Jaccoud  (1),  et  comme  Ta  établi  M.  Kelsch  (i), 
on  ne  trouve  pas  d'augmention  dans  le  nombre  des  leucocytes.  Sur 
de  nombreux  cas  de  fièvre  paludéenne,  cet  auteur  n'a  trouvé  que 
trois  fois  les  globules  blancs  plus  nombreux;  les  rapports  étaient 
i^ï  ni  îTî,  ^^»  ^^^^  remarquable,  dans  les  autres  cas,  plus  s'accen- 
tuaient l'anémie  et  la  cachexie  paludéennes,  moins  on  trouvait  de 
leucocytes  ;  il  semblait  qu'il  y  avait  un  véritable  arrèl  dans  la  genèse 
de  ces  éléments;  cependant,  cet  état  du  sang  coïncidait  avec  une 
hypertrophie  souvent  énorme  de  la  rate. 

Voici  donc,  Messieurs,  une  série  de  cas,  tant  physiologiques  que 
pathologiques,  dans  lesquels  on  constate  une  augmcnlalion  du 
nombre  des  globules  blancs  dans  le  sang,  une  leucocythémie  véri- 
table. Mais,  dans  tous  ces  cas,  l'altération  sanguine  a  ceci  de  patli- 
culier  qu'elle  s'établit  promptement,  qu'elle  ne  dure  qu'un  temps 
ordinairement  court  et  qu'enfin  elle  disparait  avec  la  dispari- 
tion des  causes  qui  lui  ont  donné  naissance.  11  s^agit  donc  de  louco- 
cythémies  passagères,  transitoires,  à  marche  plus  ou  moins  rapide, 
soumises,  dans  leur  évolution  et  dans  leur  terminaison  à  la  maladie 
dont  elles  sont  une  des  manifestations;  on  pourrait  aussi  les 
appeler  leucocythémies  symptomatiques  ;  elles  sont  analogues  aux 
albuminuries  passagères  que  nous  avons  étudiées.  Ce  sont  elles 
que  Virchow  a  désignées  sous  le  nom  de  leucocyloses  physiologiques 
ou  pathologiques;  cette  dénomination  a  été  acceptée  pour  les  qua- 
liGer,  bien  qu'elle  soit  impropre  au  premier  chef,  comme  M.  Isam- 
bcrt  l'a  fait  observer  avec  raison. 

A  côté  de  ces  leucocythémies  passagères  ou  symptomatiques,  il  en 
est  une  autre  dont  la  caractéristique  consiste  précisément  dans  la 
permanence  de  l'alléralion  sanguine  et  dans  sa  marche  fatalement 
progressive.  Celte  leucocythémie,  la  véritable  leucocythémie,  est 
celle  qui  doit  spécialement  nous  occuper  et  qui,  découverte  par 
Donné  (8),  a  été  surtout  décrite  par  Bennelt  (4)  sous  le  nom  de 

(1)  Jaccoud,  Traité  de  pathologie  interne. 

(2i  Kii\9ch,  Contribution  à  l'anatomie  pathologiqjtf  des  maladies  palustres  endémiques 
i^rch.  de  pkyinolog.  norm.  etpath.y  1875). 
(3)  Donne,  Cours  de  microscopie  complémentaire  des  études  médicales,  18 U. 
fl»  iJi-nnï-il,  Edinb.  med.  and  mrg  Journ.,  octobn».  18i5,  et  autres  ouvra«;t>s.  Leçons 
^'niques  sur  les  principes  et  la  pratique  de  la  médecine^  trad.  franc.,  Alassoii,  1873. 
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leucocythémie  et  par  Virchow  (i)  sous  celui  de  /^«A'êmf>;  quelques 
auteurs  l'appellent  aussi  leucémie. 

C'est  un  processus  morbide  caractérisé  par  l'augmentation  per- 
manente et  progressive  du  nombre  des  globules  blancs  dans  le  saog, 
s'accompagnant  le  plus  souvent  de  l'hypertrophie  de  la  raie  et  des 
ganglions  lymphatiques,  donnant  parfois  lieu  à  la  production  dans 
d'autres  organes  d'un  tissu  qui  se  rapproche,  par  sa  structure,  di 
tissu  des  ganglions  lymphatiques,  mais  pouvant  aussi  exister  en  de- 
hors de  ces  lésions.  Ce  processus  morbide  amène  à  sa  suite  ane 
cachexie  spéciale  et  progressive  dont  la  terminaison  est  presqae 
toujours  la  mort. 

Jusqu'ici,  Messieurs,  dans  tous  les  processus  que  nous  avons  suc- 
cessivement étudiés,  vous  m'avez  vu  insister  longuement  sur  la  ques- 
tion éliologique.  J'ai  cherché,  autant  que  je  l'ai  pu,  à  grouper,  i 
classer  les  causes  et  à  scruter  leur  mode  d'action  ;  et,  vous  Tav» 
vu,  souvent  les  données  que  je  vous  ai  exposées  nous  ont  satisfaits 
au  moins  en  partie.  J'en  ai  agi  ainsi,  précisément  parce  que  je  crois 
qu'il  est  de  la  plus  grande  utilité,  au  point  de  vue  thérapeutique, 
d'être  bien  fixé  sur  les  causes  des  maladies  et  sur  leur  mode  d'ac- 
tion. Mais,  aujourd'hui  que  j'aborde  Véliologie  de  la  leucocythémie 
progressive,  je  ne  pourrai  rien  faire  de  semblable.  La  science  ne 
sait  rien  des  causes  qui  engendrent  ce  processus  morbide;  ni  l'ob- 
servation clinique,  ni  la  médecine  expérimentale  ne  nous  rensei- 
gnent à  cet  égard  ;  nous  sommes  forcés  de  nous  borner  à  signaler 
les  circonstances  banales  d'âge,  de  sexe,  de  tempérament,  de  condi- 
tions physiologiques  ou  pathologiques,  dans  lesquelles  on  peut  voir 
la  maladie  s'établir.  Le  lien  qui  unit  ces  diverses  circonstimces  au 
processus  leucocythémique  ne  nous  est  pas  mieux  connu. 

La  leucocythémie  est-elle  héréditaire  comme  d'autres  processas 
morbides?  A  cette  première  question,  il  est  à  peu  près  impossible 
de  répondre.  Il  n'est  pas  invraisemblable  qu'il  en  puisse  être  ainsi; 
mais,  à  ma  connaissance,  il  n'existe  qu'un  seul  fait,  dû  à  Gasati  {% 
où  l'on  puisse  invoquer  cette  origine,  et  encore,  dans  ce  fait,  l'exa- 
men anatomique  du  sang  n'a  pas  été  pratiqué,  mais  le  sujet  avait 
une  hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate.  La  grand'mère  avait  eu  une 
hypertrophie  du  foie;  le  père  et  un  des  oncles  avaient  eu  les 

{{)  Virchow,  Frorieps*8  Noti%en,  novembre  1845.  Die  Leukœmie,  18i7,  et  autres  oo- 
vr«igc8.  Patliologie  cellulaire.  Patliologie  des  tumeurs.  Handbuch  der  gpedeUen  PttkO' 
logie  und  Thérapie.,  1854. 

(2)  Gasati,  Rivista  dinica,  1872. 
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mêmes  lésions,  ainsi  qu'un  de  ses  frères  et  sa  sœur  morte  de  leuco- 
cythémie.  L'un  de  ses  enfants  fut  leucocythémique  et  un  second 
avait  ]e  foie  et  ia  rate  hypertrophiés.  L'hérédité  semble  donc  bien 
manifeste  ici;  mais,  vous  le  comprenez,  un  seul  cas  ne  peut  établir 
une  loi. 

Les  hommes  sont  plus  souvent  atteints  que  les  femmes.  Dans  les 
35  cas  de  Bennett,  il  y  a  16  hommes  et  9  femmes;  dans  les  39  cas 
dlsambert,  on  compte  28  hommes  et  11  femmes  et,  dans  un  relevé 
de  Kottmann  (1),  comprenant  ii29  faits,  il  y  en  a  81  pour  le  sexe 
masculin  et  38  pour  le  sexe  féminin. 

D'une  manière  générale,  on  peut  dire  que  la  leucocythémie  est 
une  maladie  de  la  période  moyenne  de  la  vie,  frappant  Thomme 
entre  30  et  40  ans,  et  la  femme  entre  40  et  50  ans,  à  l'époque 
de  la  ménopause.  Comme  limites  extrêmes  des  Ages  auxquels  on  l'a 
constalée,  il  faut  prendre  8  à  10  semaines  d'une  part  et  73  ans 
d'autre  part,  d'après  les  cas  observés  par  Friedreich(2),  Potain(3) 
et  Desnos  (4).  De  nombreuses  observations  ont  établi  que  la  maladie 
n*est pas  aussi  rare  chez  les  enfants  qu'on  l'avait  cm  tout  d'abord. 
Le  tableau  suivant  montre  bien  sa  fréquence  aux  diverses  époques 
de  la  vie. 

REL.\TION  DE  L'AGE  AVEC  IA  LElXO^MahlMIE  (5). 


AGE. 

HOMMES. 

FEMMES. 

TOTAL. 

Jiuan'à  1 1  moift  ...................... 

2 
3 
8 
9 
17 
li 
5 
2 
2 

1 

3 
4 

r» 

6 

7 

» 

2 

1 

3 

6 

12 

14 
23 
19 
13 
4 
3 

De    1  an  i    9  ans 

De  10  —  4  19  —    

DeSO  — âS9—   

j>e  30 à  39  —  

Ile40  — 449—   

DeSO  —  4  59^  

DeM  —  4  69—    

De  70  — 480-  

ToUl 

60 

37 

97 

(1)  Kottmann,  Die  Symptôme  der  Leukdmiey  1871. 
(i)  Friedreich,  Yiràhaw'z  Arch.,  1858. 
i3)  Potaio,  Société  anatomiquey  1861. 

(4)  Detnos,  Union  médicalej  1868. 

^)  Ce  tableau  est  extrait  de  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave,  art.  Leococtthémik  du  Die- 
tioii.deiiiàl.  et  de  chir.  prat.,  1875. 
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L'innuêiice  des  professions  n'est  pas  bien  établie.  Tout  ec  que  l'on 
peut  dire  à  cet  ^'^gai-d,  avec  Isambert,  c^est  que  la  plupart  des  obsrir- 
valions  ont  été  (burnies  par  des  sujets  que  leur  proft^ssion  expoi^iil 
à  riuimidité,  aux  fatigues  exagérées  et  dont  la  condition  éUïk  voi- 
sine de  la  misère,  Suî"  les  70  cas  recueillis  par  Mosler  (l),il  nV  a 
qu'un  seul  rentier.  Quant  à  la  constitation,  au  lempéramtîiil,  il 
çemblc  qi  s  jouent  un  certain  rôle,  puisque  la  maladie  est,  eo 
vcglc  géu'  ile,  Tapanage  des  sujets  chétifs,  de  laible  constilution, 
débilités  les  privations,  les  fatigues,  les  excès  ou  les  maladie 
an  ter  i*^!»''  L'alcoolisme  n'a  pas  une  inlluence  bien  certaine  puis-  I 
que,  relevé  dMsamberL  sur  7*1  cas,  on  ne  trouve  Tabusdes 

boissons  si^         |i 


â  la  leucocylhémie  pvoçpre^ 

rint,   puisque   toute  grosseiîse 

ivassagère.    La  statislique  de 

grossesse  a  été  quatre  fois  le 

ents  répétés,  les  métrorrlogiés 

le  certaine  înilueoàî,  romme 

irtés  par  Quain  (:])  et  par  Mus- 


la  e  se  mu 

sive;  ce  l'a    ri 

s'ao  le   icLi  Cf 

Tid\  ^*v         que,  suï        j^ 

po  art  dumaK 

ab(  3S  peuvent 

pain!     m  le  prouver  les  miia  i 
ier  (-'*;- 

On  a  parlé  aussi  du  tiaumalisme  de  la  rate;  cette  cause  a  été 
signïdée  dans  certains  eus  i^ur  Mosler,  Wallnce  (5)  cl  Morax  ((iV  Des 
amputés  chez  qui  s'était  développée  une  osléo-myélite  sont  devenus 
leiicooytliémiques,  et  Ton  a  pu  invoquer  le  traumatisme  de  la 
moelle  osseuse  comme  origine  du  mal;  mais,  il  faut  le  dire,  ces 
faits  sont  loin  d'avoir  la  rigueur  scientifique  désirable. 

En  raison  de  rinfluence  qu'elle  exerce  sur  la  rate,  la  fièvre  palu- 
déenne a  appelé  de  bonne  heure  rattcntion,  et  cependant  les  pre- 
miei's  observateurs  send)laicnt  autorisés  à  repousser  cette  auso. 
Sur  ^0  observations,  Beiinett  n'avait  trouvé  que  liois  fois  des  anlî'- 
cédeiits  de  fièvre  intermittente.  Plus  tai'd,  toutefois,  les  faits  devin- 
rent plus  précis  et  aujourd'hui,  sur  75  cas,  les  antécédents  palu- 
déens ont  été  constatés  seize  Ibis;  dans  six  de  ces  observations,  la 
leucocvthémie  a  succédé  immédiatement  à  la  lièvre  inlermitlenle. 


(Il  Mosler,  Zur  .tJliolotjie  der  Lonhamie,  {Vircliows's  Arch.y  187i.) 
^2}  Vidal,  /)e  la  leucocifllithnie  splémque^  1850. 
{'\)  Quain,  Med.   Tunes,  l8.Vi. 
fi)  Moslor,  loc.  cit. 

(5)  Wailacc,  Glasgow  med.  Jouni.,  1855. 

(6)  Morax,  Leucocythémie  par  suite  de  contusion  de  la  rate.  {Soc.  méd,  suissej  1S'<^' 


LEiîCOCVTHÊMIE.  LÉSIONS  ANATOMIQCES.  759 

Mais,  il  faut  le  reconnaître,  dans  la  fièvre  paludéenne,  Thypertrophie 
de  la  rate  est  excessivement  fréquente,  elle  est  même  constante,  et 
cependant  la  leucocythémie  en  est  rarement  la  conséquence.  On 
doit  en  conclure  que,  si  Tinfluence  paludéenne  joue  un  certain 
rôle  dans  quelques  cas  de  leucocythémie,  ce  rôle  est  accessoire  et 
que  la  fièvre  intermittente  ne  doit  être  considérée  que  comme  une 
cause  prédisposante. 

Quant  aux  autres  maladies,  voici  ce  que  nous  savons  de  leurs 
relations  avec  le  processus  dont  il  s'agit.  Gomme  antécédents,  sur 
les  H  cas  d'Isambert  on  a  trouvé  :  fièvre  typhoïde  3,  syphilis  2, 
blennorrhagie  2,  scorbut  1,  choléra  1,  scrofule  3,  albuminurie  ai- 
guë i ,  maladie  de  Bright  1 ,  intoxication  mercurielle  1 ,  pneumonie  1 , 
emphysème  1,  bronchite  2,  phthisie  2,  hémorrhagies  4,  érysipèle  1, 
abcès  multiples  1,  goitre  i.  Vous  le  voyez,  il  est  impossible  de  spé- 
cifier, d'après  cela,  le  rôle  qu'ont  pu  jouer  ces  diverses  maladies 
dans  l'apparition  de  la  leucocythémie. 

Les  lésions  anatomiques  de  la  leucocythémie  progressive  doivent 
être  étudiées  et  dans  le  sang,  et  dans  les  divers  tissus  de  l'orga- 
iiisme. 

Quand  on  examine  le  sang  leucocylhémiqtie  pendant  la  vie,  sans 
recourir  ni  à  l'analyse  chimique,  ni  à  l'analyse  microscopique,  on 
le  trouve  déjà  modifié  dans  ses  principaux  caractères.  A  mesure  que 
la  maladie  fait  des  progrès,  ce  sang  perd  sa  coloration  normale 
pour  prendre  des  nuances  violacées,  violettes,  des  teintes  lie  de  vin, 
ou,  dans  certains  cas,  une  coloration  chocolat  plus  ou  moins  foncée, 
une  couleur  rouge  brique  plus  ou  moins  brune,  suivant  que  la  ma- 
ladie est  plus  ou  moins  avancée  dans  son  évolution.  Etendu  en 
couche  mince,  le  sang  ainsi  coloré  offre  des  teintes  opalines,  des 
reflets  légèrement  irisés,  plus  visibles  surtout  si  l'on  regarde  obli- 
quement la  surface  du  liquide.  Au  contact  de  l'air,  il  reprend 
encore  assez  vite  sa  rutilance;  mais  alors  la  teinte  rouge  est  nuancée 
de  violet.  Plus  visqueux  qu'à  l'état  normal,  il  donne  à  la  main  la 
sensation  d'une  substance  poisseuse  qui  est  ordinairement  attribuée 
aux  leucocytes  (ces  éléments,  vous  le  savez,  sont  doués  d'une 
grande  viscosité),  mais  qui,  d'après  Ch.  Robin  (1),  peut  aussi  être 
due  aux  modifications  subies  par  les  principes  albuminoïdes  et  les 
globules  rouges  eux-mêmes. 

Selon  toute  probal)ilité,  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie,  le 

(1)  Ch.  Robin,  Humeur»  normales  et  morbides^  1874 
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sang^  tiré  de  la  veine  se  coa^çule  comme  d'habiliide;  maïs  plus  tard 
on  II  Olive  à  h  surface  du  caillot  une  couenne  plus  ou  moins  épaisse. 
Une  coupe  pratiquée  sur  le  caillot  y  démontre  trois  coudios  Mjper- 
posées.  La  supérieure  est  blanchâtre,  peuconsislante  et  fibrilbire^ 
c*est  la  couche  de  fibrine;  la  moyenne,  également  bkmeMtre  ou 
d*un  blanc  rosé,  a  Taspect  grenu,  caséeux^  c'est  la  couche  de  leu- 
cocytes; rinférieure  est  d'un  rouge  plus  ou  moins  foncé,  cVsl  la 
couche  des  globules  rouges.  Avec  les  progrès  du  mal,  le  :^ang  perd 
de  plus  en  plus  sa  cougulabilité.  Au  lieu  d'un  caillot  ré^l,  on  n'ob- 
tient plus  qu'une  masse  semblable  à  de  la  gelée,  dont  la  couleur  se 
rapproche  déplus  en  plus  de  la  lie  de  vin  ou  de  la  boue  splenique. 
Le  sang  déflhrioé  et  abandonné  au  repos  dans  une  longue  êproa- 
vette  se  sépare  aussi  en  trois  couches.  En  vertu  de  leur  densité 
élevée,  1088,  les  hématies  occupent  la  région  inférieure,  au-dessus 
se  trouvent  les  leucocytes  dont  la  densité  varie  entre  1050  et  1070 
et  à  la  partie  supérieure  est  le  sérum.  En  comparant  la  hauteur 
des  différentes  couches,  on  peut,  comme  Tout  fait  déjà  Donné  0) 
et  Yûgel  (2),  apprécier  comparativement  la  quanlité  des  élémenli 
du  sang. 

L'examen  microscopique,  qui  peut  être  si  lacilemeal  prîttiqué  pen- 
dant la  vie,  puisqu^il  sullit  de  prendre  au  malade  une  gouUe  de 
sang,  permet  de  préciser  inslantiméiuenl,  pour  ainsi  dire,  h  nature 
du  processus  morbide.  Même  en  acceptant  le  rapport  physiolo,iiique 
d*un  leucocyte  sur  300  globules  rouges  admis  par  Gh.  Robin,  on  voit 
que  ce  rapport  est  singulièrement  modifié  dans  la  leucocylliémie 
progressive  (fig.  40).  D'une  manière  générale,  on  peut  dire  que 
le  nombre  des  éléments  blancs  va  s'élevant  de  plus  en  plus  à  mesure 
que  la  maladie  lait  des  progrès.  Dans  les  premiers  temps,  ou  dans 
les  cas  légers,  on  trouve  l  leucocyte  pour  20  globules  rouges;  puis 
le  rapport  devient  -j^r-,  -|^,  -^.  Dans  les  cas  graves,  on  a  trouvé  7 
(Moslcr  (3),  4"  (Schrciber  (4)  ;    Vogel  (5)  a   trouvé  4"  ^^  Lam- 
bert {('))  ~.  Ch.  Robin  (7)  dit  même  avoir  observé  un  cas  où  le>an^' 
contenait  2  globules  blancs  pour  I  globule  rouge. 

(1)  Donné,  Cours  de  microscopie ,  18 ii. 

(2)  Voj^cl,  Virckoivs  Arcli.,  18i9. 

(3)  Mosler,  Die.  Patliolofjie  uïkI  Thérapie der  LeuhawiCt  1875. 

(4)  Schrciber,  De  Leufcamia,  1854. 

(5)  Vogel,  loc.  cit. 

(())  Isambert,  art.  Leucocythémie  ilu  Diction.  enctjcL  des  se.  mèd.,  Masson,  \'^^- 
(7)  Ch.  Robin,  art.  Leucocyte  du  Diction,  enajcl.  des  se.  méd.,  1869. 
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Vous  savez  que  dans  le  saug  plïysîolo^^iquc  on  rencontre  les  deux 
variett*s  de  leucocytes  counus  sous  les  noms  de  leucocytes  ordi- 
naires, mesuiaul.  en  nioyenue  (^"'''jOOH  a  tr"',Ol)!ï  et  de  leucocytes 


FtC,  iy»  —  Asp^^cl  d'une  prépara  lion  «le  saiifç  lciiJ€Ot'ytlnhiiif|ue  avant  et  a|»rè9 
le  traitement  |«ar  racidc  acétictiie  (tk!tinc*U) . 


\ 


de  petit  volutTie  mesui^ant  0"'",0(1,'J  à  (l"^"',005.  Ces  petits  leucoejtes, 
globnlim^  sont  Irès-rares  a  Tetal  normal;  on  n'eu  li'ouve  {îuère  que 
un  ou  deux  dîins  le  champ  du  microscope.  Or,  il  est  des  cas  de  leu- 
cocythémie  oii  le  nombre  des  glohulins  est  considéi^ablemenl  aug- 
menté ((ig,  50),  Isanibert,  niaclie  et  liobin  (l)ont  rapporté  l'obser- 
valion  d'un  malade  dans  le  saugduquel  on  trouvait  80  glolnilinspour 
I  leucocyte  ordinaire;  Yîrrbow  ii)  a  signalé  des  cas  semblables  et, 
suivant  lui,  rauginentation  du  nombre  des  globulins  se  rapporterait 


o     '        o 


Ô  . 


Pjc,  50.  —  SaTig  Iciicocythémique  avec  prédominance  des  gloliuliiis  avant  et  après 
le  traitement  par  l'acide  acéliijyc  (Bennettu 

pJiisspi'rialement  à  cette  forme  de  leucocythémie  qui  s'accompagne 
*^s  rhjpertrophie  des  ganglions  lymphatiques  Heticôcythémie 
3^^^3lwnnaire).  Les  cas  de  leucocylliémie  où  le  nombre  des  glo- 
^•^ins  ne  sei^il  pas  notablement  augmenté  appartiendraieni, 
^^près  le  même  auteur,  â  la  Icucocytliémie  coïncidant  avec  Thyper- 

f')  ItamlHïrt,  lîlaohe  el  Holiin,  Acad,  de  méd,.  1806, 
'"'J   YLrcbaw,  la  Pathotogit  cdtulaire. 
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iropliie  de  la  rate  {leucocythémie  splénique).  Ces  vues  théoriques 
ne  me  paraissent  pas  être  l'expression  de  la  vérité,  car  il  résuite 
des  observations  récentes  de  de  Giovanni  (1)  que  l'on  peut  ren- 
contrer des  globulins  en  grand  nombre  dans  l'une  ou  l'autre  de 
CCS  deux  variétés  de  la  maladie.  Habituellement  les  leucocytes  ordi- 
naires sont  plus  gros  qu'à  l'état  normal;  il  n'est  pas  rare  d'en  trou- 
ver qui  mesurent  O'-'-jOl 2,  O^^jOlS,  0"-,015  et  jusqu'à  0~,018 
de  diamètre.  Quelquefois  on  les  voit  aussi  chargés  de  granula- 
tions graisseuses;  Jœderholm  (2),  Charcot  et  Vulpian  (3)  ont  rap- 
porté des  observations  où  celte  dégénérescence  a  été  notée  ;  cepen- 
dant, dans  ces  cas,  tous  les  leucocytes  ne  sont  pas  ainsi  altérés;  h 
dégénérescence  peut  en  atteindre  depuis  5  pour  100  jusqu'à  15  et 
20  pour  100. 

Les  globules  rouges  diminuent  de  nombre  dans  la  leucocythémie. 
Tous  les  auteurs  ont  signalé  cette  diminution;  mais,  jusqu'à  ce 
jour,  il  est  impossible  de  fixer  des  chiffres;  car,  dans  les  anah'ses 
faites  au  point  de  vue  chimique,  les  chiffres  se  rapportant  aux  glo- 
bules indiquent  ensemble  les  globules  rouges  et  les  leucocytes.  Je 
ne  crois  pas  qu'il  faille  tenir  compte  davantage  des  résultats  de 
numération  obtenus  par  AVclcker  (-4)  qui  donnent  pour  quantité 
des  unités  globulaires  contenues  dans  toute  la  masse  sanguine 
des  chiffres  beaucoup  trop  faibles  et  qui,  après  ce  que  nous  sa- 
vons aujourd'hui  du  nombre  de  globules  contenus  normalement 
dans  un  millimètre  de  sang,  5,000,000  à  6,000,000,  n'ont  évi- 
demment aucune  valeur.  Je  ne  connais  actuellement  qu'un  seul 
cas  de  leucocythémie  où  Ton  ait  compté  les  hématies;  dans  ce  cas, 
le  rapport  des  leucocytes  aux  éléments  rouges  était  de  ^--M.Ma- 
lassez  (5)  a  trouvé,  au  lieu  de  4,500,000  qu'il  accepte  comme  chiffre 
normal,  1,580,000  globules  rouges  par  millimètre  cube.  Charcot  et 
Vulpian  ont  vu  les  hématies  leucocylhémiques  bien  au-dessous 
des  dimensions  normales.  Klebs  (6),  Recklinghausen  (7)  et,  dans 


(1)  De  Giovanni,  Contribuiione  analomico-cUnica  alla  ematologia  {Comment,  di  tnetf. 
c  clUr.,  187i.) 

{"i)  Jœdcrholm,  cité  parJaccoud  et  Labadic-La^ave,  arL  Leucocythémie  du  Dîdton.d^ 
méd.  et  de  chir.  pral,y  1875. 

(3)  Charcot  cl  Vulpian.  (Cai.  hebd.,  1860.) 

(i)  Welckcr,  (Jeter  Blutkorperchemahlungj  1853. 

(.">)  Malasscz,  Progrés  médical^  1875. 

(6)  Klebs,  Virchow's  Arch.,  XXXVIII. 

(7)  Recklinghausen,  cité  par  Rommelacrc.  De  la  déformation  de»  globules  rouget  du 
tang^  contribution  à  lUiistoire  des  a/jeclions  liémorrhagtques,  1874. 
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ces  derniers  temps,  Rommelaëre  (1)  ont  décrit  des  déformations 
des  hématies  dans  la  leucocythémic.  Les  globules  prennent  les 
formes  de  bouteille,  de  poire,  de  bonnet  phrygien,  de  cornue,  etc.  ; 
et  c«s  changements  de  forme  indiqueraient  une  altération  pro- 
fonde dans  la  nutrition  globulaire.  Klebs  et  Erb  (2)  ont  trouvé 
des  globules  rouges  à  noyaux  et  ils  considèrent  ces  formes  comme 
étant  inlei^médiaires  entre  les  leucocytes  et  les  globules  rouges. 
Toutefois,  dans  un  cas  de  leucocythémic  grave  où  le  nombre  des 
leucocytes  l'emportait  sur  celui  des  hématies,  malgré  de  minutieuses 
recherches,  Comil  et  Ranvier  (3)  n'ont  pas  pu  rencontrer  un  seul 
de  ces  globules  rouges  à  noyau  signalés  par  les  auteurs  cités.  Enfm 
Rîess  (A)  a  reconnu  dans  le  sang  des  granulations  brillantes,  animées 
du  mouvement  bro\vnien  insolubles  dans  Téther  et  qu'il  considère 
comme  des  débris  de  leucocyte  s. 

Sur  le  cadavre  on  trouve  le  sang  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux 
formant  des  caillots  visqueux,  didlucnts  et  d'une  coloration  rouge  He 
de  vin  semblables  à  ceux  dont  je  vous  parlais  tout  à  l'heure.  L'exa- 
men microscopique  révèle  les  particularités  que  je  viens  de  vous 
exposer. 

Les  analyses  chimiques  montrent  aussi  l'altération  profonde  du 
milieu  intérieur.  La  densité  du  sang  est  abaissée.  Au  lieu  de  1057, 
on  trouve  depuis  1049,5  jusqu'à  1,030.  La  densité  du  sénjm  s'a- 
baisse aussi  un  peu;  elle  peut  tomber  de  10i28,  sa  moyenne  physio- 
logique, jusqu'à  1023.  La  quantité  de  fer  diminue,  et,  au  lieu  de 
0,4à0,6  pour  1000,  chiffres  normaux  d'après  Becquerel,  Slrecker  (5) 
n'a  trouvé  que  0,345  et  Schercr  (0)  que  0,296  pour  1000.  Nous  ne 

savons  rien  des  variations  des  sels  minéraux,  mais  la  proportion 

d'eau  est  toujours  augmentée;  en  moyenne  on  trouve  838,3  pour 

WWO  de  sang. 
Us  principes  de  la  seconde  classe  augmentent.  Pour  les  graisses, 

Julien  de  1,^75  pour  1000,  les  analyses  de  Robertson  (7),  d'Isam- 

'^crt,  de  Becquerel  (8),  de  Mattei  et  Cappezuoli  (9)  ont  donné  des 

■^)  Hommclaëre,  loc.  cit. 
^)Erb,  Centralblalt,  1865. 

(^)  Cumil  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologique,  1873. 
^V  Kiess,  Zur  pathologischen  ÀHatomie  des  Blutes  (Reichert's  und  Du  Bois  Reijmond*s 
^^'*  1872). 
^^^  Slrecker,  obscrv.  de  Vogel. 

'?'  iiclierer,  Verhandl.  der  Wur»b.  phijs,  med.  Gesellschaft,  1852. 
1^^  Hobcrtaon,  Glasgow  Journ.,  1855. 
J  ^querel,  Soc,  méd.  des  hôp.,  1855. 
^^>  >Ialtci,  Lo  Sperimentale,  1858. 
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chiflres  variant  entre  5,70  et  7,22  pour  1000.  Les  recherches  de 
Scherer,  celles  de  Folwarczny  (1),  de  Kôrner(2),  celles  plus  récente»  1 
de  Keichardt  (3),  de  Salkowski  (4-),  ont  démontré  la  présence  des  ' 
acides  lactique,  urique,  formique,  de  Thypexanthine,  de  la  leueine 
et  de  la  tyrosine.  Dans  certains  cas,  Salkowski  a  trouvé  de  la  glot 
et  un  acide  organique  phosphore.  Enfin  Charcol  et  Yulpiaa  (5), 
Robin  (6),  Hayem  (7)  ont  rencontré  des  cristaux  qui,  peu  appa- 
rents le  premier  jour,  augmentaient  de  volume  et  de  nombre  avec 
le  temps.  Suivant  Zenker  (8),  ces  crisLiux  seraient  constanls  dans 
le  sang.  A  part  leur  solubilité  dans  l'acide  acétique,  ils  ressemblent 
à  ceux  de  la  tyrosine  ;  ce  sont  des  octaèdres  allongés,  peu  solubles 
dans  Teau  et  Tammoniaque,  insolubles  dans  Talcool,  Télher,  le 
chloroforme,  la  glycérine;  solubles  dans  les  acides  et  les  alcalis 
en  général,  mais  réfractaires  aux  acides  chromique  et  azotique. 

Les  matières  albuminotdes  présentent  aussi  des  modiflcations. 
Pour  Talbumine  les  variations  de  quantité  sont  considérables  puis- 
que, dans  certains  cas,  on  trouve  le  chiiïre  normal,  dans  d'autres 
une  diminution  de  près  de  moitié.  Cependant,  comme  le  fait  obser- 
ver Isambert,  il  est  probable  que  les  chiffres  donnés  par  les  auteurs 
sont  souvent  trop  forts,  en  raison  de  la  grande  difficulté  de  séparer 
les  leucocytes  de  Talbumine.  Becquerel  a  trouvé  75,  85  et  40,50,  et 
Ducom  37  pour  1000.  Pour  la  fibrine,  il  y  a  des  variations  sembla- 
bles; tantôt  elle  a  été  trouvée  en  proportion  plus  considéi^le  qu'à 
rétat  normal;  Bennctt,  Strecker  ont  rencontré  des  cas  où  il  en  était 
ainsi,  Parkes  a  noté  le  chiffre  7,08  pour  1000,  qui  est  triple  du 
chiffre  physiologique;  tantôt  elle  a  diminué  beaucoup;  Rohertson, 
Robin,  Vidal  ont  constaté  les  chiffres  1,50, 1,40,  2,66  pour  4000. 
Ces  variations  tiennent  peut-être  à  des  circonstances  spéciales;  la 
fièvre,  rétat  cachectique  avancé,  des  hémorrhagies  multiples  ont 
certainement  ici  une  grande  influence.  Il  est  à  remarquer  que  les 
chiffres  minimum  ont  été  trouvés  à  la  suite  d'hémorrhagies.  Indé- 
pendamment de  ces  variations  quantitatives,  la  fibrine  est  souvent 
modifiée  dans  son  état  moléculaire,  comme  Font  montré  Bennett, 

(1)  Follwarczny,  i4/i(/em.  Wien.  med.  Zeil.,  1858. 

(2)  Kôrner,  cité  par  Mosler,  Virchow's  Arch.,  1866. 

(3)  Ueichardt,  Jenaisclie  Zeils.  f.  Med  und  Naiurk.,  1870. 
(-i)  Salkowski,  Virchow's  Arch.,  1870-71. 

(5)  Charcot  et  Vulpian,  Gaiette  hebdom.,  1860. 

(6)  Ch.  Robin,  Société  de  biul.y  1853. 

(7)  Haycm,  Soc.  méd,  des  hôp.,  1867. 

(8)  Zciiker,  CanstatVs  Jahr.,  1858. 
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Robin  et  Isambert.  Cette  modification  consiste  en  ce  que  la  fibrine, 
au  lien  de  se  prendre  comme  d'habitude  en  longs  filaments,  se 
coagule  en  grumeaux  blanchâtres,  gras  au  toucher,  présentant  au 
microscope  un  aspect  fibrillaire  beaucoup  moins  net  qu'à  l'état 
normal  et  contenant  une  grande  quantité  de  granulations  graisseuses 
et  beaucoup  de  globulins. 

Le  tableau  suivant,  extrait  de  Bennett,  résume  les  analyses  du  sang 
leucocythémique. 

SANG  LEUCOCYTHÉMIQUE. 
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XXX(Vogel  etStrecker).. 
XXXVl    -      

XIX         

Les  lésions  des  tissus  doivent  être  divisées  en  deux  classes.  Dans 
là  première,  il  faut  placer  les  lésions  des  organes  que  l'on  désigne 
sous  le  nom  d'organes  hémato-poïétiques  ou  lymphoïdes.  Pour  le 
plus  grand  nombre  des  auteurs,  ces  lésions  seraient  l'origine  de  l'al- 
tération du  sang.  C'est  ici  que  viennent  prendre  rang  les  altérations 
de  la  rate,  des  ganglions  lymphatiques,  de  la  muqueuse  intestinale 
et  de  ses  follicules,  des  amygdales,  du  thymus,  du  corps  thyroïde,  des 
eapsules  surrénales  et  de  la  moelle  osseuse.  Ces  altérations  consistent 
dans  l'hypertrophie  du  tissu  réticulé  qui  entre  dans  la  constitution 
de  ces  organes.  Les  lésions  du  foie  pourraient  peut- être  aussi  rentrer 
dans  cette  catégorie,  bien  que  le  rôle  du  foie  comme  organe  hémato- 
poïétique  ne  soit  pas  bien  établi.  Dans  la  seconde  classe  rendent  les 
iésions  qui  doivent  être  considérées  comme  les  conséquences  de 
''é(at  du  sang  ;  celles-ci  peuvent  se  rencontrer  partout  dans  l'orga- 
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nisinc,  mais  plus  spécialement  dans  les  organes  circulatoires  et 
respiratoires,  dans  les  reins,  dans  les  orij^anes  nerveux  et  dans  les  ' 
séreuses  diverses.  Nous  allons  examiner  ces  deux  classes  successi- 
vement. 

La  rate  est  presque  toujours  atteinte,  comme  l'ont  montré  BenneU 
et  Virchovv.  D'après  la  statistique  d'Isambert,  son  hypertrophie  s'est 
rencontrée  61  fois  sur  73  cas.  Cette  hypertrophie  est  toujours  con- 
sidérable, puisqu'en  moyenne  l'organe  mesure  entre  30  et  32  cen- 
timètres de  hauteur  sur  20  de  largeur  et  7  d'épaisseur,  tandis  que 
son  poids  varie  entre  1  kilog.  et  3  kilog.  500.  Vous  savez  qu*à  l'étal 
normal,  che«  l'adulte,  la  rate  pèse  en  moyenne  495  grammes  et 
qu'elle  mesure  en  longueur  12  cent.,  en  largeur  8  cent,  et  en  épais- 
seur 3  cent.  On  a  trouvé  des  rates  de  AO  cent,  de  longxieur  et  du 
poids  de  4  kil.  400  et  de  7  kil.  Ces  rates  énormes  occupent  la  plus 
grande  partie  delà  moitié  gauche  du  ventre  celles  peuvent  descendre 
jusqu'à  l'ombilic  et  même  jusqu'au  pubis.  Ordinairement  la  forme 
générale  est  conservée  ;  tantôt  la  capsule  fibreuse  est  normale,  tan- 
tôt elle  est  épaissie  dans  toute  son  étendue;  tantôt  elle  est  parsemée 
de  plaques  laiteuses  de  consistance  plus  ou  moins  dure,  quehjuefois 
semi-carf  ilagineuse.  La  rate  est  rouge,  violacée,  avec  des  reflets  opa- 
lins et  irisés.  Sa  coupe  est  lisse,  luisante,  variant  de  coloration  de- 
puis le  rose  violacé  jusqu'à  l'acajou  foncé.  Son  tissu  est  dense  et 
parfois  très-friable; il  est  ordinairement  parsemé  de  points  blancs 
plus  ou  moins  volumineux  qui  tranchent  sur  la  teinte  rouge  générale 
et  donnent  à  l'ensemble  un  aspect  granité.  Souvent  aussi  on  observe 
des  taches  d'un  rouge  intense,  de  couleur  ocreuse,  ou  de  teinte 
blanchâtre,  mal  limitées,  qui  pénètrent  le  tissu  et  qui  ressemblent  à 
des  infarctus  hémorrhagiques  à  divers  états  de  dégénérescence.  En 
raison  de  l'état  du  sang,  des  infarctus  de  globules  blancs  peuvent 
aussi  se  rencontrer. 

Comme  le  prouve  l'examen  microscopique,  cet  état  de  la  rate 
tient  à  l'accroissement  de  tous  les  éléments  de  son  tissu  ;  les  trabé- 
cules  sont  épaissies  et  indurées  et  les  corpuscules  de  Malpighi, 
colorés  en  blanc  grisâtre,  sont  notablement  hypertrophiés,  puisque,- 
de  leur  volume  normal,  0"",2àO™",7,  ils  peuvent  arriver,  suivant 
Ranvier  (1),  jusqu'à  la  grosseur  d'une  noisette  et  même  d'une  noix. 
Comme  l'ont  montré  Ollivier  et  Ranvier  (2),  ces  corpuscules  hyper- 

(1)  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  cVliistologie  pathologique^  1873. 

(2)  Ollivier  et  Ranvier,  Société  de  biologie^  186G  el  Arch.  de  physiologie^  1869. 
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lropbi<**s  ont  la  structure  des  f^anglions  lymplialiques^  c'est-fi-dire 
qu'ils  sont  Ibruiéâ  de  tissu  réliculL'  dont  les  mailles  sont  remplies 
d'élémenls  nucléaires  el.  cellulaires  que  Cli.  Itobiri  considère  comme 
ét;mt  lie  oaliire  épilhéliale  et  f[ue  d'autres  auteurs  reiiardent 
comme  des  corpuscules  lynifdi;iliques  (leucocytes).  Quant  aux  capil- 
laires sanguins,  ils  sont  trés-dilatés  el  remplis  de  Rlobules  blancs. 
Dans  les  branches  de  la  veine  splt'uique  on  trouve  souvent  des 
caillots  blancliàlres  contennnt  une  jurande  quantité  de  leurocvtes. 

Les  gattgliotis  lyntplttdifpws  sont  irùs-souvent  malades,  puisque, 

diaprés  le  relevé  statistique  d'isambert»  on  les  a  trouvés  hypertropliiés 

;îâ  ibis  sur7;l  cas.  De  préférence  t'hypeilropliie  porte  sm*  les  ^nn- 

îrlions  du  cou,  fie  laisselle  el  de  faine,  sur  ceux  du  niésentcrc  et  des 

bronches.  Le  volume  de  ces  organes  est  notablement  au[^menté  el, 

comme  en  jijénéral  la  lésion  f'rnppe  un  certain  nondirede  ganj^lions, 

ii  en  i\*sulte  des  tumeurs  Ibnuées  de  «ganglions  Cusionnés  et  dont  le 

poitls  peut  élre  très-considérable.  On  a  tjouvé  des  tumeurs  qui  [le- 

saîent  jusqu'à  ^  kil(3f(rammes.  Les  masses  ganglionnaires,  du  reste, 

ne  se  limitent  pas  toujours  aux  gan*;lions  eux-mêmes;  il  y  a  une 

réelle  lendaiiee  à  la  pi'oduction  de  nouveau  tissu  adénoïde,  el,  dans 

certains  cas,  on  a  cimstaté  dans  le  voisinage  de  ces  tumeurs  une 

invasion  d(^  proche  en  procbe,  loin  du  siège  normal  des  ganglions. 

Virchow  a  rencontré  des  cas  où  tout  le  petit  bassin  était  comme  maie* 

lassé  de  substaïice  g;mglionniviie  el  où  le  canal  ihoracique,  d(*puis 

le  diaphragme  jusqu'à  sonemboucbuie,  était  perdu  dans  une  masse 

^dc  tissus  semblables  impossible  à  diviser  en  tumeurs  distinctes. 

^B    Les  ganglions  bypeitnqdiiés  ont  leui^ surlaee  pdie,  blanc- jaunAtre 

Hbu  grisAtre.  Leur  section  laisse  échapper  un  liquide  tantôt  blan- 

chîltre  analogue  à  une  êmulsion,  tantôt  plus  ou  moins  coloré  en 

^pTonge  et  dans  lequel  on  trouve  ries  globulins  et  des  leucocytes,  La 

H^upe  est  d'un  blanc  rosé  ou  d'un  gi'is  rougeiUre  qui,  au  contact  de 

ftiir,  se  colore  davantage.  ÇA  et  là  on  peut  y  rencontrer  des  foyers 

béniorrba^iques,  des  infarctus  jdus  on  moins  décolorés,  des  taches 

^nigmentées,  des  reliions  de  caséilication.  L'examen  microscopique 

HBécéle  rhypertrophie  des  glandes  lymphatiques  et  plus  spécialement 

de  la  substance  corticale  qui  a,  pouraiusi  dire,  envalii  toute  la  masse 

.ganglionnaire.  Il  tm  résulte  la  lbrmatit)n  de  ces  néoplasmes  qui  ont 

[€té  étudiés  et  décrits  par  Virchow  (1),  Dillrolh  (i)  ct[îanvier(.i)saus 

(1)  Vtrchow,  Paihohgie  iles  iumeuiy, 

{il  BillnHh,  Éhm^'nU  t(f  paihokvjie  tjén^t'aU  ckirurgkaif^  tiTul,  Iranc.,  ÏHùS. 

13)  Coniil  (H  UauvitT,  loc,  cil. 
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les  noms  de  lymphomes,  lymphadénomes,  lymphosarcomes,  et  qui, 
possédant  tantôt  une  consistance  dure,  tantôt  une  consistance  molle, 
ontcependant  toujours  la  structure  du  tissu  ganglionnaire.  En  effet, 
avec  un  fin  ou  un  gros  réticulum,  on  y  retrouve  le  tissu  spécial 
dans  les  mailles  duquel  sont  englobés  les  éléments  celluLaires  des 
ganglions  lymphatiques,  considérés  par  beaucoup  d'auteurs  comme 
des  leucocytes*.  Les  vaisseaux  sanguins,  dans  les  ganglions  comme 
dans  la  rate,  sont  très-dilatés  et  remplis  de  globules  blancs.  II  esta 
remarquer  que  ces  ganglions  hypertrophiés  n'ont  pas  de  tendance 
à  la  suppuration  ;  aussi  est-il  rare  de  les  rencontrer  dans  cet  étal. 

Dans  le  tube  digestif  il  peut  exister  des  altérations  qui  se  rap- 
prochent beaucoup  des  lésions  que  nous  avons  examinées  jusqu'id. 
Bien  qu'elles  aient  été  signalées  dès  1845  par  Craigie  (1)  et  bien 
décrites  par  Schreiber  (2),  ces  altérations  sont  assez  rares,  puisque, 
jusqu'à  ce  jour  elles  n'ont  été  rencontrées  que  11  fois  d'une  manière 
bien  certaine.  On  les  a  trouvées  sur  toute  l'étendue  de  la  muqueuse, 
depuis  le  cardia  jusqu'à  la  partie  inférieure  du  rectum.  Elles  existent 
sous  trois  formes  différentes,  qui  ont  été  bien  décrites  par  M.  Dé- 
mange (3)  : 

Tantôt  il  n'y  a  qu'une  infiltration  simple  de  la  muqueuse  qui  est 
épaissie,  surtout  dans  les  plis  de  l'estomac  et  dans  les  valvules  con- 
niventes  de  l'intestin  grôle  dont  les  villosités  sont  hypertrophiées. 
L'épaississement,  qui  a  pu  atteindre  plusieurs  millimètres  dans  le 
duodénum,  est  surtout  considérable  au  niveau  de  la  valvule  iléo- 
rœcale,  où  il  forme  parfois  un  bourrelet  qui  peut  obstruer  presque 
entièrement  le  tube  intestinal.  Dans  un  cas  publié  par  Béhier  (4)  il 
y  avait  une  infiltration  de  ce  genre  de  toute  la  muqueuse  intesti- 
nale. 

Tantôt  on  trouve  des  tumeurs  non  pédiculées,  à  contours  diffus, 
variant  depuis  le  volume  d'une  lentille  jusqu'à  celui  d'une  tète  de 
fœtus  et  dont  le  siège  originel  paraît  être  dans  les  follicules  clos, 
isolés  ou  agminés,  quelquefois  dans  les  glandes  en  tubes  de  l'intestin. 
Ces  tumeurs,  qui  existent  le  plus  souvent  vers  la  partie  inférieure 
de  l'iléon,  font,  suivant  leur  volume,  soit  un  simple  relief  à  la  surface 
delà  muqueuse,  soit  une  saillie  plus  ou  moins  forte  qui  rétrécit  alors 


(1)  Craigie,  Edinh.  med.  and  surg.  Joum.y  1845. 

(2)  Schreiber,  De  Leukœmiay  1854. 

(3)  Démange,  Élude  sur  la  lymphadènie,  1874. 

(4)  Béhier,  Delà  leucémie  intestinale.  {Union méd.,  1869.) 
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le  calibre  de  l'organe.  Plusieurs  peuvent  se  réunir  entre  elles  et  for- 
mer alors,  comme  dans  les  cas  observés  par  MM.  Picot  et  Rendu  (1), 
des  masses  très-volumineuses.  Leur  structure  est  celle  du  tissu  gan- 
gUonnaire. 

Tantôt  enfin  il  y  a  des  ulcérations  véritables  qui  ont  pour  point 
de  départ,  soit  la  muqueuse  infiltrée,  soit  les  tumeurs  précédentes. 
Hérard  (i)  a  trouvé  des  tumeurs  ulcérées  dans  Testomac,  Matlei  (3) 
en  a  vu  dans  le  duodénum  et  Virchow  (4')  dans  Tiléon.  Suivant 
cet  auteur,  les  ulcérations  en  question  diffèrent  des  ulcérations  tu- 
berculeuses par  leur  fond  plat  uniformément  infiltré  et  par  leurs 
bords  très-épais.  M.  Kelsch  (5)  en  a  décrit  des  exemples  remar- 
quables. Les  ulcérations  qu'il  a  trouvées  siégeaient  dans  Tiléon; 
leurs  dimensions  variaient  depuis  celles  d'une  pièce  de  20  centimes 
jusqu'à  celles  d'une  zone  embrassant  toute  la  circonférence  de  l'in- 
testin et  mesurant  O°,05  de  hauteur.  Elles  différaient  des  ulcé- 
rations de  la  fièvre  typhoïde  en  ce  qu'elles  n'étaient  pas  comme 
celles*ei  limitées  aux  plaques  de  Pcyer  et  que  leurs  bords  étaient 
irréguliers.  Au  reste,  l'étude  microscopique  permet  d'établir  leur 
véritable  nature  et  de  les  distinguer  surtout  des  ulcères  tuber- 
culeux, puisqu'on  y  retrouve  la  structure  du  tissu  ganglionnaire. 

Des  congestions,  des  ecchymoses  sous-muqueuses  ou  sous-péri- 
tonéales,  des  infiltrations  sanguines  entre  les  différentes  tuniques 
intestinales  peuvent  se  rencontrer  en  même  temps  que  ces  lésions 
diverses.  Celles-ci  coïncident  tantôt  avec  l'hypertrophie  de  la  rate, 
tantôt  avec  celle  des  ganglions  ;  on  les  a  observées  avec  dos  lésions 
analogues  d'autres  organes.  Dans  le  cas  de  Béhicr,  l'intestin  seul 
était  malade  et,  dans  celui  de  Boettcher  (6),  il  y  avait  des  lésions  dans 
le  foie  et  dans  les  reins. 

Des  lésions  analogues  ont  été  démontrés  aussi  dans  les  autres 
glandes  vasculaires  sanguines.  Deux  fois  sur  il  cas,  Isambert  a 
noté  l'hypertrophie  des  amygdales.  Panas  (7),  dans  un  cas  de  leu- 
cocythémie  splénique  et  ganglionnaire,  a  vu  une  amygdale  considé- 
nd)lement  augmentée  de  volume;  la  lésion  consistait  en  la  produc- 


(^)  Picot  et  Rendu,  cités  par  Démange,  loc,  cit. 

(-)  Bérard,  Union  médicale,  18S5, 

(3)  Hattei,  Lo  SperimentaU,  1858. 

'f>  Virchow,  Pathologie  des  tumeurs,  Irad.  franc.,  l.  III,  1871, 

p)  Kelsch,  Société  anatomique,  1873. 

)!^  Boettcher,  Arch.  gén.  de  méd.,  18G0. 

^y  Panas,  Ga*.  hebd.,  187:2. 
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tion  (le  tissu  adénoïde.  Ollivier  et  Ranvier  (1)  ont  trouvé  les  foUir 
cales  de  la  langue  gros  comme  des  grains  de  maïs.  Le  Ihymuiy 
dans  les  cas  d*Isambert  et  de  Ranvier  (2),  avait  repris  son  votome 
primitif  chez  des  sujets  arrivés  à  l'Age  où  cet  organe  est  atrophié; 
chez  un  enfant,  Cnyrin  (3)  Ta  trouvé  tellement  considérable  qu'il 
recouvrait  complètement  le  cœur.  L'hypertrophie  du  corps  ihyréUt 
a  été  signalée  par  Craigie,  Boettcher  et  Lancereaux  (4)  ;  enfin,  ftr- 
clay  (5)  a  constaté  celle  des  capsules  surrénales^  et  Waldeyer  (6), 
celle  du  corps  pituitaire. 

Dans  mes  leçons  sur  l'anémie,  je  vous  ai  dit  que  Neumann,  Bî^ 
zozero,  Morat  et  autres  auteurs  considéraient  la  moelle  osseuie 
comme  un  organe  hémato-poïé tique.  Ces  idées  semblent  résulter 
de  ce  que,  dans  certains  cas  de  leucocythémie,  on  a  trouvé  des 
lésions  dans  ce  tissu.  Il  existe,  en  effet,  une  douzaine   d'obsem- 
tions,  dont  la  première  est  due  à  Ranvier  (7),  dans  lesquelles  on  a, 
dit-on, vu  la  moelle  transformée  pour  ainsi  dire  complètement  en  tissu 
adénoïde.  Dans  un  cas  publié  par  M.  Kelsch  (8),  le  sternum,  les 
vertèbres;  les  épiphyses  des  os  longs  avaient  leur  moelle  ainsi  al- 
térée. Les  espaces  médullaires  étaient  remplis  par  des  cellules  lym- 
phatiques qui,  une  fois  chassées  parle  pinceau,  laissaient  voir  un  tissu 
réticulé  avec  des  capillaires  sanguins  remplis  de  globules  blancs.  A 
l'œil  nu  la  moelle  osseuse  était  presque  partout  un  peu  diffluente; 
dans  le  canal  central  des  os  longs  elle  avait  une  teinte  grise  générale 
avec  des  taches  rougeâtres  ou  jaunâtres  disséminées  ;  dans  les  épi- 
physcs  elle  était  marbrée  de  teintes  grises  et  rouges.  Des  fiiits 
du  même  genre  ont  été  rapportés  par  Waldeyer  et  par  Ponfick, 
et  c'est  sur  eux  qu'on  a  établi  une  forme  anatomique  spéciale  deleu- 
cocythémie  que  l'on  a  désignée  sous  le  nom  de  leucémie  mt/élogène. 
Nous  y  reviendrons  en  étudiant  la  pathogénie  du  processus  leucocy- 
thémique. 

Le  foie  est  presque  aussi  souvent  atteint  que  la  rate.  ï)ans  plus 
de  la  moitié  des  cas,  54  fois  sur  92,  son  hypertrophie  a  été  notée 

(l)OHivieret  Ranvier,  Arch.  de  physioL  norm,  et  path.,  1869. 

(2)  Ranvier,  cité  par  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave,  loc.  dt, 

(3)  Cnyrin,  id, 

(4)  Lancereaux,  Atlas  d'anatomie  pathologique^  1809. 

(5)  Barclay,  Leucocythœmia.  Enlargement  of  the  lAver,  SpUen^  KUiu^  «ntf 
Capsules,  {Lancet,  1863.) 

(6)  Waldeyer,  Virchou^t  Ardi.,  1871. 

(7)  Ranvier,  Journal  de  Vanat.  et  de  la  physiol.  de  Ch.  Robm,  1867. 

(8)  Kelsch,  Arch.  dephytiol.  norm,  et  path.,  1875. 
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diaprés  Ehrlich,  et  celte  hypertrophie  coïncide  ordinairement, 
11  fois  sur  12  (Bennetl),  avec  celle  de  la  rate.  Sur  3  cas  de  leuco- 
cythémie  que  j'ai  vus  à  la  clinique  médicale  de  Sti*asbourg,  2  fois 
il  y  avait  coïncidence  de  Thypertrophio  de  ces  deux  organes.  Le 
volume  et  le  poids  du  foie  peuvent  être  considérablement  augmentés. 
Oilivier  et  Ranvier  ont  trouvé  l'organe  avec  les  dimensions  suivantes  : 
diamètre  transversal  0",44,  diamètre  antéro-postéricur  0",27,  dia- 
mètre vertical  0*,08;  les  dimensions  normales  sont  en  moyenne  : 
diamètre  transversal  0", 30,  diamètre  antéro-postérieur  0",18,  dia- 
mètre vertical  0",06.  On  Ta  vu  pesant  7  et  8  kilogrammes,  tandis 
que  le  poids  habituel  varie  entre  1509  et  2000  grammes.  L'hy- 
peilrophie  porte  plus  spécialement  sur  le  lobe  gauche. 

Le  foie  leucocythémique  conserve  souvent  sa  coloration  ordinaire  ; 
dans  certains  cas  cependant  il  a  une  couleur  rouge  grisâtre,  une 
teinte  chocolat  ou  violacée.  Sa  consistance  est  parfois  normale; 
maisyleplussouvent,  ilest  un  peu  ramolli  et  se  réduit  par  la  pres- 
sion en  une  pulpe  assez  analogue  à  celle  de  la  rate.  Cet  état, 
comme  Font  montré  Isambert  et  Robin,  résulte  manifestement  d'une 
aocomnlation  énorme  de  leucocytes  et  de  globultns  dans  les  capil- 
laires de  Torganê.  Sur  la  coupe  on  peut  observer  des  lésions 
diverses  :  tantôt  on  rencontre  des  grains  blanchâtres  dont  le  volume 
peut  aller  jusqu'à  celui  d'un  pois  et  dont  la  section  laisse  échapper 
un  contenu  presque  liquide;  tantôt  il  y  a  un  aspect  général  granité 
avec  des  stries  grisâtres  autour  des  lobules. 

L'examen  microscopique  rend  compte  de  ces  diverses  lésions. 
Les  grains  blanchâtres,  comme  l'avait  indiqué  Yirchow  et  comme 
l'a  démontré  M.  Malassez  (1),  ont  une  structure  analogue  à  celle  def: 
corpuscules  de  la  rate  ;  ce  sont  des  lymphadénomes  de  nouvelle  for- 
mation, où  l'on  retrouve  le  tissu  réticulé  et  les  éléments  cellulaires 
spéciaux  (leucocytes).  L'aspectgranité  résulte  d'infarctus  de  globules 
blancs  démontrés  par  Oilivier  et  Ranvier.  En  effet,  les  lobules 
hépatiques  sont  limités  par  des  Ilots  formés  d'une  accumulation  de 
globules  blancs  entourant  les  capillaires  doublés  ou  triplés  de  volume 
^  gorgés  eux-mêmes  de  ces  éléments.  Il  y  a  donc  une  véritable 
infiltration  globulaire  et  les  leucocytes  paraissent  être  sortis  des 
^'ûsseaux  après  la  rupture  de  ceux-ci,  puisque  dans  certains  points 
l'on  ne  retrouve  pas  la  paroi  vasculaire  qui  est  très-visible  dans 
^'autres.  En  même  temps,  dans  certaines  régions,  les  cellules  hépa- 

^')  Malastei ,  cité  par  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave,  toc.  cit. 
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liques  ont  disparu,  tandis  que  dans  d'autres  on  les  voit  chargées  à 
nombreuses  granulations  graisseuses.  C'est  dans  le  foie  que  r« 
rencontre  particulièrement  les  cristaux  décrits  par  Charcot  et  Yid- 
pian  et  qui  se  rapprochent  de  ceux  de  la  tyrosine,  comme  je  vous 
l'ai  indiqué. 

Étudions  maintenant  les  lésions  de  la  seconde  série,  celles  qd 
sont  les  conséquences  de  l'altération  sanguine  plus  particulièrement. 

Les  divers  organes  de  Yappareil  circulatoire  sont  le  siège  de 
lésions  variées  chez  les  leucocythémiques.  Dans  le  cœur  et  dans  les 
gros  vaisseaux  on  trouve  habituellement  des  caillots  moulés,  très- 
friables,  dont  la  couleur  varie  depuis  la  teinte  cHocolat  jusqu'à  la 
teinte  rouge  brique  plus  ou  moins  foncée.  Souvent  aussi  on  y  ren- 
contre des  concrétions  blanches,  tantôt  assez  consistantes  et  friables, 
tantôt  molles,  presque  liquides,  ressemblant  plus  ou  moins  à  do 
pus.  Ces  concrétions,  dont  le  volume  est  très-variable,  sont  formées 
par  des  amas  de  leucocytes  agglomérés  et  par  une  quantité  de  fibriiie 
en  rapport  avec  leur  consistance;  on  y  trouve  des  granulations 
graisseuses  en  assez  forte  proportion.  Des  taches  ecchymotiques, 
des  saillies  blanchâtres  paraissant  résulter  d'infarctus  de  globules 
blancs,  une  dégénérescence  graisseuse  fréquente  des  fibres  muscu- 
laires, telles  sont  les  lésions  que  l'on  observe  le  plus  souvent  dans 
le  muscle  cardiaque.  Ordinairement  les  valvules  sont  saines  ainsi  qae 
les  orilîces.  Sur  il  cas,  Isambert  a  noté  sept  fois  l'hypertrophie  car- 
diaque et  une  fois  la  dilatation  avec  amincissement  des  parois.  Des 
exsudats  séreux,  séro-sanguinolents  ont  été  trouvés  dans  le  péri- 
carde par  Blache  et  Béhier;  IIuss  a  vu  cette  membrane  tapissée  par 
un  exsudât  pseudo-membraneux  ;  enfin  Virchow  dit  avoir  vu  au-des- 
sous du  péricarde,  sur  la  surface  du  cœur  et  dans  l'épaisseur  de 
Torgane,  de  petites  tumeurs  ayant  la  structure  ganglionnaire, 
lymphadénomes. 

Dans  les  veines  on  peut  rencontrer  des  coagulums.thrombosiques 
formés  dans  les  dernières  périodes  du  mal;  Oppoizer  a  observé 
la  thrombose  de  la  saphène  et  de  la  crurale. 

Les  petites  artères  et  les  capillaires,  dans  tous  les  organes,  sont 
remplis  de  leucocytes  en  abondance  et  cet  état  des  petits  vaisseaux 
ne  doit  jamais  être  oublié  (iig.  51).  Il  est  l'origine  d'un  grand  nombre 
de  lésions.  En  effet,  en  raison  de  la  viscosité  des  globules  blancs  et 
de  la  difSculté  qu'ils  éprouvent  à  circuler  dans  les  petits  vaisseaux, 
à  chaque  instant,  il  peut  se  produire  de  véritables  embolies  capil- 
laires de  leucocytes.  C'est  précisément  à  la  suite  de  ces  embolies  que 
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des  ruptures  surviennent,  donnant  lieu  à  des  hémonhagies  inter- 
stitielles plus  ou  moins  importantes  et  dans  lesquelles  dominent, 
comme  vous  le  pensez,  les  leucocytes.  Ces  infarctus  de  globules 


FiG.  51.  —  l'cUts  vaisseaux  remplis  de  globules  blancs  (Bcnnelt). 

blancSy  que  Ton  considérait  autrefois  comme  des  productions  nou- 
velles de  tissu  ganglionnaire  (lymphomes  miliaires  de  Virchow)  ont 
été  bien  étudiés  par  Ollivier  et  Ranvier  qui  leur  ont  assigné  leur 
véritable  nature. 

Les  lésions  que  l'on  obsei've  du  côté  du  système  nerveux  con- 
sistent surtout  en  des  hémorrhagies  cérébrales  ordinairement  mul- 
tiples et  dont  l'origine  doit  être  attribuée,  comme  l'ont  montré 
OlUvier  et  Ranvier,  aux  embolies  de  ^4obules  blancs.  Cbez  un  même 
sujet,  ces  auteurs  ont  trouvé  plusieurs  foyers  siégeant  les  uns  dans 
le  cerveau,  les  autres  dans  le  cervelet;  le  sang  de  ces  foyers  avait  la 
couleur  chocolat  du  sang  leucocythémique  et  contenait  une  grande 
quantité  de  leucocytes.  Dans  ces  derniers  temps,  Ilawtroy  Ben- 
son  (1)  a  rapporté  un  fait  de  leucémie,  dont  l'autopsie  démontra 
dans  le  cerveau  cinquante  foyers  hémorrhagiqucs.  Des  concré- 
tions blanches  se  rencontrent  fréquemment  aussi  dans  les  artères 
et  dans  les  veines  cérébrales  et  méningées  et  dans  les  sinus  de  la 
dure-mère.  Dans  un  cas  publié  par  Lancereaux  (2),  il  y  avait  une 
ÎDJection  complète  de  tous  les  vaisseaux  veineux  de  la  pic-mère; 
cette  injection  ressemblait  à  une  injection  mercurielle  et  la  ma- 
tière blanche  intra-vasculaire  était  presque  entièrement  constituée 
par  des  globules  blancs.  Des  épanchements  séreux  ou  séro-san- 

(I)  Hawlrey-Benson,  the  Dublin  Journ.  of  med.,  187i. 

(i)  Lancereaux,  Atlas  d*anatomie  pathologique,  Masson,  1869. 
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fuinolents  se  rencontrent  aussi  dans  le  tissu  sous-aradmoïdien  et 
dans  los  ventricules  cérébraux;  d'après  Ehrlig,  ces  lésions  esisle- 
raient  neuf  fois  sur  cenL  Ënfm  M,  Kelsch(!)dit  avoir  vu  les  surfaces 
interne  et  externe  de  la  dure-mère  tapissées  d'une  couche  mtmhm- 
ncuse  offrant  la  siruclure  du  tissu  adénoïde.  Des  bémorrhagies  dans 
les  méninges  spinales  onl  aussi  été  signalées.  Dans  un  cas  de  Blache^ 
il  existait  une  bémorrlïagie  allant  depuis  la  troisième  vertèbre  dor- 
sale jusqu'au  sacrum;  la  rnoelle  était  saine. 

Vers  Vappareil  vimel  on  peut  rencontrer  des  altéi^tion^  qui 
siègent  plus  spécialement  dans  la  rétine  et  qui  ont  été  décnlês 
par  Liebreich  (2),  Becker  (3),  Rolh  0),  Perrin  (5)  et  roncet  ((ï). 
sous  le  nom  de  jvi/j*  '^^^eémique  ou  leutoci/itiémique.  Ces  alté- 
rations, que  r  men  ophiha!moscopi(jue,  coû- 
sislent  en  db  nuiiuirense^  '^gies  puncti  formes,  à  C4"nlr^ 
blanchâtre,  disposées  ordinairement  suivant  des  rayons  parlant  de 
la  papille  et  formées  surtout  de  globules  hiancs.  Leur  siège  est 
variable.  On  en  trouve  dans  la  rétine,  sous  la  limitante  interne, 
dans  répaisscur  des  libres  nerveuses  et,  sous  la  retins,  en  avanl 
de  la  cboroïde,  surtout  alors  au  niveau  de  la  lacbe  jaune.  On  en 
trouve  aussi  dans  le  nerf  optique,  en  arrière  de  la  lame  criblée 
ou  dans  la  papille  elle-même.  Généralement  les  leucocytes  extni- 

vn^r^  bïSRnf  b*  Umvj  eÎ^^s  tuhcs  iiervr^yv:  i^t  rornienl  di^s  srtifs.   Le> 
t.) 

él(*meiUs  propres  de  la  rétine,  lil)res  nerveuses,  cellules  ganiilion- 
naires.cnnes  et  bàloimets  conservent  Tintégrilé  de  leur  structure. 
I/liypertropbic,  les  infarctus  de  globules  blancs,  rap|>arition  de 
tissu  adénoïde,  sont  les  lésions  qui  se  rencontrent  dans  les  reins, 
et  ces  lésions  sont  fréquentes  puisque,  dans  le  relevé  d'isaïuborl, 
elles  sont  notées  17  fois  sur  41  cas;  elles  peuvent  exister  isolém«'rjl, 
mais  j)euvent  aussi  se  rencontrer  simultanément.  Isambert,  Oilivier 
et  Ranvier  ont  constaté  l'iiypertropliie  rénale,  et  ces  derniers  au- 
teurs ont  décrit,  avec  grand  soin,  les  infarctus  qui  siègent  surtout 
dans  la  substance  corticale.  Dans  le  rein,  on  constate  alors  une 
dilatation  notabb*  des  vaisseaux  capillaires  avec  des  épanchemenls 
de  leucocvtcs  entouiant  ces  vaisseaux  cl  écartant,  dans  certaines 


,1)  Kelsrh,  Société  anatomique,  1873. 

("2)  Liobroicli,  Hétinile  leucnniqiip  (Ca-i.  hebdomaiL,  1862.) 

(!])  Bookcr,  Arch.  f.  AïKjen  uttd  OhrenheUhumle,   181VJ. 

(l)  Piolli,  lU'linilis  Lcuca'nncu  {Virclioivs  Arch.,  18(»l>. 

(r>)  l'erriii,  Annales  d'ociilislique,  1871. 

(('»;  l'oiicet,  lit'tinile  Inicocythémique  (Arch.  de  phijsioL  norm.  et  path.,  ISli  ■ 
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reliions,  les  tubes  rénaux  les  uns  des  autres.  L'épithélium  de  ces 
tubes  sabit  la  dégénérescence  graisseuse,  et,  rà  et  là,  des  canalicules 
contiennent  des  cylindres  hyalins.  Virchow,  Rindlleisch  et  d'autres 
auteurs  ont  noté  Tapparition  de  tissu  adénoïde.  Dans  le  cas  de 
Virchow,  les  reins,  très-hypertrophiés,  ils  pesaient  ensemble 
75  grammes,  étaient  mous  et  tachetés  de  blanc  et  de  gris-jauniltre. 
Sur  la  coupe,  on  trouvait  le  même  aspect  et  les  points  altérés,  sié- 
geant surtout  dans  la  substance  corticale,  montraient  une  infiltra- 
tion considérable  de  globules  blancs.  Ces  lésions  forment  souvent 
de  petites  tumeurs  atteignant  parfois  jusqu'au  volume  d'une  petite 
cerise;  leur  coupe  a  un  aspect  blanchâtre  et  assez  uniforme,  et  leur 
étude  histologique  les  montre  formées  de  tissu  adénoïde  réticulé. 
Le  plus  ordinairement,  elles  naissent  au  voisinage  des  glomé- 
rules  de  Malpighi  ou  même  dans  leur  intérieur  et  s'avancent  entre 
les  tubes  rénaux,  qu'elles  refoulent  et  compriment.  Comme  l'ont 
établi  Ollivier  et  Ranvier,  ces  lésions  diverses  du  rein  peuvent  pro- 
duire Valbuminurie. 

JkdïsVappareil  respiratoire, on  peut  aussi  rencontrer  des  lésions 
multiples.  Sur  la  muqueuse  du  larynx,  de  la  trachée,  des  bronches, 
les  ecchymoses  plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins  disséminées 
ne  sont  pas  rares.  De  petites  tumeurs,  d'un  diamètre  ne  dépassant 
pas  i  millimètres,  situées  aux  oriiices  des  glandes  et  paraissant 
avoir  la  structure  du  tissu  adénoïde,  et  plus  ou  moins  nombreuses, 
ont  été  observées  par  Virchow  sur  la  face  interne  de  l'épiglolte,  sur 
les  replis  ary-épiglottiques,  sur  les  cordes  vocales,  et  Wunderlich  (1) 
les  a  vues  dans  toute  l'étendue  du  larynx,  de  la  trachée  et  même 
dans  les  bronches.  Les  ganglions  bronchiques  sont  souvent  hyper- 
trophiés et,  comme  le  dit  Isambert,  c'est  là  une  lésion  grave,  puis- 
qu'elle détermine  de  la  dyspnée  par  compression  des  bronches  ou 
des  rameaux  du  pneumogastrique.  Dans  le  poumon,  les  congestions, 
les  ecchymoses,  les  infarctus  hémorrhagiques,  les  pneumonies,  les 
tubercules  à  divers  degrés  d'évolution  sont  fréquents;  mais  la  lé- 
sion plus  spécialement  en  rapport  avec  la  leucocylhémie,  c'est 
la  distension  des  vaisseaux  capillaires  par  les  globules  blancs, 
qui  a  été  si  bien  établie  par  Ollivier  et  Ranvier.  Des  infarctus  de 
leucocytes  que  Virchow  a  désignés  sous  le  nom  de  lymphomes  mi- 
liaires  et  plus  ou  moins  nombreux,  plus  ou  moins  volumineux,  en 
sont  la  conséquence.  Dans  leur  évolution  dégénérative,  ces  infarctus 

(1)  WundcrHch,  cité  par  Jaccoud  et  Ubadic-Lagrave,  loc.  cit. 


776  LES  GRANDS  PROCESSUS  M0RB1D£S. 

peuvent  aboutir  à  la  dégénérescence  caséeuse  et  simuler  alors  de^ 
tubercules  arrivés  à  cette  périodcOn  comprend  même  que  des  I 
pertes  de  substance,  aivernes  pseudo-tuberculeuses,  puissent  ré-  ' 
sultcr  de  leur  élimination.  Enfin,  Boettcher  (1)  et  autres  auteurs 
ont  décrit,  dans  le  poumon,  de  petites  tumeurs  analogues  i 
celles  des  bronches,  dont  je  vous  parlais  tout  à  l'heure;  mais  le< 
descriplions  qu'ils  en  ont  données  ne  permettent  pas  de  les  eonsi- 
dércr  comme  formées  de  tissu  adénoïde,  ni  de  les  difTérencier  des 
tubercules. 

Dans  les  grandes  séreuses,  plèvre,  péritoine,  on  peut  trouver  des 
ecchymoses,  des  épanchements  plus  ou  moins  abondants,  des  adhé- 
rences plus  ou  moins  anciennes.  Des  plaques  opalines  et  saillantes, 
des  noyaux  multiples  et  parfois  très-abondants,  siégeant  le  long  des 
vaisseaux,  ont  été  constatés  sur  ces  membranes,  et  les  auteurs  qui 
les  ont  signalés  les  considèrent  comme  formés  de  tissu  adénoïde. 

(I)  Boettcher,  Virchow's  Arch,y  186!5. 
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SOIXANTE-HUITIEME    LEÇON 

Leucocythémie  (suite).  Symptoniatologie. 

Messieurs, 
udions  aujourd'hui  les  symptômes  et  la  marche  de  la  leucocy thé- 
progressive  : 

i  leucocythémie  débute  le  plus  habituellement  d'une  manière 
j  et  insidieuse  el,  pendant  un  certain  temps,  les  symptômes  dîi 
sont  des  plus  vaf^ues  et  n'offrent  rien  de  caractéristique. 
lez  des  sujets  sains  ou  qui  ont  eu  antérieurement  les  maladies 
rses  que  nous  avons  passées  en  revue  dans  notre  étude  étioiogi- 
,  chex  des  femmes  plus  ou  moins  récemment  accouchées  ouarri- 
à  l'époque  de  la  ménopause,  apparaît  tout  à  coup  et  progressive- 
t  un  affaiblissement  général  que  rien  ne  justifie  et  qui  souvent 
compagne  de  troubles  dyspeptiques  variés.  Ces  sujets,  fatigués  au 
idre  effort,  bientôt  incapables  de  soutenir  un  travail  de  quelque 
îe,sentent  diminuer  leurs  forcesdejourenjour,deviennent  tristes, 
►lents  et  prennent  peu  à  peu  l'aspect  des  anémiques.  De  temps  à 
e  ils  peuvent  ressentir  des  douleurs  vers  l'hypochondre  gauche, 
5  les  aisselles,  dans  les  aines,  dans  les  régions  du  cou;  puis 
douleurs  disparaissent  pour  revenir  plus  tard.  L'affaiblissement 
mdant  continue  ses  progrès  et  bientôt  les  malades  sont  in- 
ibles  de  se  livrer  à  aucun  travail  corporel  ou  intellectuel, 
s  certains  cas  aussi,  on  voit,  dès  le  début,  se  manifester  l'amai- 
>sement  qui  marche  progressivement  comme  la  faiblesse  générale 
|ui  ne  s'arrête  momentanément  que  si  les  sujets  suppriment  tout 
^ail  et  diminuent  ainsi  la  dépense  organique.  Les  troubles  res- 
itoires et  cardiaques  ordinairesde  l'anémie,  dyspnée,  palpitations, 
ivent  aussi  se  rencontrer  chez  les  sujets  en  question.  Déjà  à 
e  époque,  si  l'on  examine  le  sang,  on  pourra  constater  une  aug- 
ilation  du  nombre  des  leucocytes;  mais  souvent  cette  altération 
}ourra  pas  encore  être  appréciée  et,  du  reste,  il  est  rare  que 
amen  soit  pratiqué  à  cette  période  de  la  maladie, 
près  un  temps  variable,  mais  dont  la  moyenne  peut  être  évaluée 
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h  deux  ou  trois  mois,  lo  vague  cl  rîndùlermine  de  tout  cet  élat  dis- 
pamissent  ;  souvent  des  douleurs  vers  riiypocliondre  droit  ou  vers  les 
régions  où  siègent  les  ganglions  lymphatiques  sont  le  prélude  de  cù 
rhm*^envini;  souvent  aussi  rien,  nu  point  de  vue  sulijeclif,  ne  Tan- 
nonce,  si  ce  n'est  peut-être  une  gêne  plus  accusée  dans  la  respira* 
lion*  un  sentiment  dans  le  ventre  d'une  pesanteur  de  plus  eti  plus 
marquée.  An  res^te,  à  ce  moment,  les  malades  ont  conscience  deTaug- 
ineatalion  de  volume  de  leur  ventre  qui  les  oblige  à  élargir  progres- 
sivement leurs  vêlements. 

Cet  ensemble  de  nianilbstalions  vers  l'abdomen  est  du  à  faujî- 
menfatîon  de  volume  de  la  rate  qui  fait  des  progrès  incessantset  que 
permetlent  alors  d'îipprécîor  les  différents  procédés  de  recherche 
usités  en  médecine.  Cette  hypertropliie  splénique,  qui  m  rencontra 
presque  toujours  dans  la  leucocyttiémiéj  01  fois  sur  73  â'^th 
IsanVhert,  ouvre  la  scène  dans  l'ordre  d'apparition  clinique  dt*s  Ir* 
sions*  Klle  suit  une  marche  progressive,  mais  non  régulière,  elle  se 
fait  pour  ainsi  dire  par  poussées  successives,  peut  subir  dt*s  Inmps 
d'arrêt  et  même  des  rétrocessions,  ce  qui  est  rare  toutefois.  KU« 
amène  Torgane  a  un  volume  souvent  très-considérable,  comme  je 
vous  Tai  montré  en  étudiant  l'anatouiic  pathologique.  Sa  constitaiion 
clinique  est  des  [ïUn  simples.  L'inspection  montre  raugmentatiott 
df^  vohuTH^  dir  ventre,  rélai^gissernent  d<*  lliypnchondre  izmirlic  el 
([uolquolois  mémo  une  saillie  abdominale'qui  se  fait  sentir  jusqu'à 
l'ombilic.  La  palpation  démontre  roxistenco  d'une  tumeur  peu  mo- 
bile, dont  rexti'éniité  inféricm-e  elle  bord  droit  sont  arrondis clqiii, 
partant  de  riiypochondre  gauclie,  descend  obliquement  vers  rombi- 
lic  pour  dépasser  souvent  la  ligne  blanche  et  atieindn^  la  fosse  ilia- 
que et  le  j)ul)is.  Cette  tumeur  est  d'une  malité  absolue  à  la  pemis- 
sioii  rpii  |)ermetd'en  lixcr  les  limites  el  d'en  apprécier  les  dimensions 
(l'une  manière  positive. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  :\\  fois  sur  41  d'après  Isambert,  ennièm^ 
lem[)s  que  se  développe  ccAU)  hypertrophie  splénique,  plus  souvent 
peut-être  (|uel(|ue  teuqis  après  sou  début,  on  voit  le  foie  augmonler 
aussi  de  volume.  rVo<;ressivem(ml  on  constate,  et  par  la  palpation 
el  |)ar  la  [)ercussion,  que  l'organe  dépasse  de  plus  en  plus  la  li^nc 
des  fausses  côtes,  qu'il  s'acci'oil  pareillement  en  hauteur  vers  le  ma- 
melon el  (pril  s'étend  à  gauche  du  coté  de  la  rate  avec  la  malité  de 
laquelhî  sa  matilé  propre  va  se  confondre,  lui  même  temps,  comme 
riiypochoudre  gauche,  riiypochondre  droit  s'élargit  et  la  partie 
supérieuiedu  ventre  s'évase  en  largeur.  Quand  le  foie  et  la  rateoni 
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Lteint  ainsi  un  volume  considémble,  les  deux  tumeurs,  hépatique  et 
plénique,  se  voient  facilement  et  donnent  à  Tabdomen  un  aspect  tout 
articulier  et  caractéristique.  Aupointdevue  subjectif  et  fonctionnel, 
hypertrophie  du  foie  ne  donne  lieu  qu'à  peu  de  syniplômes.  La  pesan- 
ur  abdominale,  une  gène  plus  grande  de  la  respiration,  quelquefois 
^vomîssementsdusàla  compression  supportée  par  Testomac  sont  les 
uls  troubles  dont  se  plaignent  les  malades  ;  le  plus  ordinairement 
n*y  a  que  peu  ou  point  de  douleur  dans  la  région  de  1  oi^ane. 
lant  a  l'ictère,  il  n'est  pas  habituel  et,  dans  les  cas  où  on  Ta  ren- 
»iitrc,  il  était  dû  à  la  présence  de  calculs  biliaires  ou  à  la  compres- 
3n  des  conduits  de  la  bile  par  des  ganglions  hypertrophiés.  L'as- 
te  ne  se  montre  pas  nécessairement  comme  conséquence  de  cette 
sien  hépatique  et  souvent,  quand  elle  apparaît,  c'est  à  la  dernière 
îriode  de  la  maladie. 

En  même  temps  que  se  montrent  ces  lésions  des  viscères  abdo- 
inaux,  quelquefois  après  un  certain  temps,  queh{uefois  aussi  plus 
Lrdivement,  on  voit  apparaître  les  hypertrophies  des  ganglions  qui 
auvent  aussi,  dans  certains  cas  rares,  se  montrer  isolément  au 
ébul.  Généralement  les  ganglions  superficiels  sont  atteints  les  pre- 
iiei*s,plus  particulièrement  dans  la  région  du  cou  où  se  forment  des 
iméfactions,  limitées  au  début  à  un  seul  ganglion,  se  propageant 
d'autres  ensuite,  de  manière  à  former  des  chapelets  plus  ou  moins 
olumineux  dans  la  région  cervicale.  Plus  tard  les  ganglions  de 
aisselle,  de  l'aine  sont  envahis  à  leur  tour  et,  dans  ces  régions,  se 
ormeni  des  tumeurs  plus  ou  moins  volumineuses,  constituées  par 
in  ou  par  plusieurs  ganglions  réunis.  Le  développement  de  ces 
.umeurs  est  parfois  rapide  et,  dans  ce  cas,  détermine  des  douleurs 
plus  ou  moins  vives;  d'autres  fois  il  est  d'une  grande  lenteur  et  se 
6dl  sans  douleurs  bien  prononcées.  Au  reste,  la  peau  qui  recouvre 
tes  ganglions  hypertrophiés  conserve  habituellement  sa  coloration 
naturelle,  et  il  est  rare  que  la  suppuration  s'établisse  dans  les  gan- 
glions. L'hypertrophie  des  ganglions  profonds  se  manifeste  ordinai- 
rement après  celle  des  ganglions  superiiciels  et,  en  raison  de  leur 
âluation,  elle  est  plus  dilTicile  à  reconnaître.  Souvent  ce  n'est  que  par 
ks  troubles  déterminés  vers  les  organes  du  voisinage  qu'elle  peut 
*lre  reconnue  et,  pour  certains  d'entre  eux,  notamment  pour  ceux 
du  mésentère,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  elle  reste  inapen;ue 
jusqu'à  l'autopsie.  La  dyspnée,  surtout  la  dyspnée  paroxystique, 
'aphonie  sont  cependant  des  symptômes  qui  permettent  de  songer  à 
l'hypertrophie  des  ganglions  bronchiques,  et  les  œdèmes  de  l'un  ou 
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desdeiis  membres  inférieurs,  Tascite,!' ictère  peavent  iHrediisâdes 
tumeurs  ganglionnaires  comprimant  la  veine  iliaque,  la  veine  cave, 
les  canaux  biliaires  ou  la  veine  porte. 

Pendant  que  se  manifestent  ainsi  cliniquement  les  lésions  vîsce- 
mles  de  la  leucocytliémie,  des  troubles  de  plus  en  plus  sérieux, 
conséquences  de  raUéi-ation  profonde  dans  la  nulritton  générale  de 
tout  rorganîsme,  apparaissent  dans  les  diverses  fonctions.  Li  plupart 
de  ces  troubles  toutefois,  au  moins  jusqu'aux  périodes  avancées  de 
la  leucocytliémie j  n*ont  rien  de  spécial  et  se  rapproclienl  de  ceu\ 
que  nous  avons  rencontrés  dans  Tanémie  générale.  Ce  fait  ne  Ml 
pas  nous  surprendre  puisque,  avec  rétatleucoeythémique  du  milieu 
intérieur,  il  existe  toujours  de  ranémie  globulaire  et,  par  mm* 
quent,  une  diminution  dans  les  actes  de  la  nutrition  gazeusi:  dfi 
tous  les  éléments  anatomiques. 

Les  fonelions  digestivesse  1  îpntent  bientôt  de  f  état  morbide  s;é- 
néral.  Souvenl  môme,  onvoîl  itde  la  maladie  être  sîf,^nale  p 

des  troubles  gastriques;  diminué,  la  digestion  dinicik. 

Trousseau  rapporte  Tobser  m  malade  qui,  dès  le  début,  eut 

ainsi  une  dyspepsie  douloureuse  persista  malgré  tout  et  pré^éJi 
de  trois  années  l'apparition  des  tumeurs  ganglionnaires.  Parfois  il  j 
a  des  nausées,  des  vomissements  alimentaires  et  même  bilieoï. 
Ces  troubles  de  la  dignstinn  j^lnmacale  entraînent  à  leur  snifo  ê*H 
altérations  dans  le  fonctionnement  de  l'intestin.  Des  alternatives 
(le  constipation  et  de  diarrhée  se  montrent  alors,  et  peuvent  durer 
jusqu'à  la  période  ultime  du  processus  morbide.  Dans  d'autres 
circonstances,  les  fonctions  gastriques  conservent  une  intégrité 
relative  pendant  très-longtemps;  l'appétit  se  maintient,  quelquefois 
môme  il  est  augmenté;  mais  il  existe  alors  ordinairement  une  cons- 
tipation opiniâtre  qui  persiste  jusque  vers  les  derniers  temps  de  h 
maladie.  Dans  cette  période  dernière  les  nausées,  les  vomissements 
et  la  diarrhée  existent  presque  toujours.  Sur  22  cas,  U)  fois  b 
diarrhée  a  été  observée  et,  chez  un  malade  d'Ollivier  et  Ranvier, 
quelques  jours  avant  la  mort,  les  vomissements  étaient  continuels. 
L'état  de  la  langue  chez  les  leucocythémiques,  comme  chez  presque 
tous  les  malades,  est  en  rapport  avec  celui  des  fonelions  digestives. 
Tantôt  donc  cet  organe  est  normal,  tantôt  il  est  recouvert  d'enduits 
divers.  La  fièvre,  qui  survient  dans  les  derniers  temps,  influe  aussi 
sur  son  état  et,  si  des  hémorrhagies  se  produisent,  on  peut  le  trouver 
comme  les  gencives,  couvert  de  fuliginositésplus  ou  moins  épaisses, 
(let  état  de  la  langue  peut  s'accompagner  de  l'hypertrophie  des 
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follirales  clos  ilelabasf*  île  Forgane  et  il  peut  s'y  joindre  un  étal  Ton- 
gueiLx  des  gencives,  du  voile  du  palais  el  nièine  de  h  paroi  poslérieure 
du  pliarynx,  aboulissant  parfois  à  des  ulcéralions  siégeanl  sur  Tune 
ou  sur  l'autre  de  ces  parties.  Ces  slomatîles  et  ces  pliaryng:ites  leu- 
cocylhemiquês  ont  éle  décrites  avec  soin  par  Mosler  dans  ces  dernièi'es 
années;  elles  sont  imporlanlesà  conuaître  parce  qu'elles  pourraient 
souvenl  être  confondues  avec  des  lésions  syphililiques. 

Vers  l'appareil  respiraloire,  la  dyspnée  est  pour  ainsi  dire  eon- 
slanle,  mais  t rés-variable  dans  son  inlensité  qui  paraît  être  en  rap[»ort 
avec  un  certain  nomlire  de  causes.  Dès  le  debuU  et  chez  certains 
sujets  pendant  presque  tout  le  cours  de  la  maladie,  cette  dyspnée 
ressemble  a  la  dyspnée  des  anémiques;  c'est  une  ^éne  respiratoire 
augmentant  avec  les  mouvements,  pendant  rasecosion  d'un  esculier, 
pendant  le  travail  de  la  digestion,  et  i|ui  est  due,  comme  la  dyspnée 
des  anémies,  a  rinsuHisance  de  Toxygêne  lians  le  sang  et  peut-être 
aussi  à  la  rétentiun  d'une  certaine  proportion  d'acide  carbonique. 
Mais,  avec  les  progrès   du  mal,   celte  dyspnée,  tout  en  Distant 
constiinte,augmenteconsidérablenientet  peut  arriver  jusqu  à  l'or  tho- 
pnée.  L'altération  progressive  du  sang  dans  lequeldiniinuent  de  plus 
en  plus  les  globules  rouges,  la  diminution  dans  la  force  des  eantrac- 
tions  cardiaques,  la  gêne  des  mouvements  du  diapliragjne  occa- 
sionnée par  la  tu niéfaclion  de  la  rate,  du  foie  et,  dans  certains  cas,  par 
la  présence  d  un  épanchement  ascilique,  enfin  rapparition  possible 
de  lésions  vers  les  plèvres  (pleurésie,  hydrotliorax),  vers  le  poumon 
(congestion  passive,  œdème  pulmonaire,  infarctus  noudir'cux  de  glo- 
bules blaocs,  tubei'culisation);  voilà  autant  de  causes  qui  peuvent 
se  réunir  pour  exagérer  la  dyspnée.  D'un  autre  coté,  chez  certains 
leucocythémiques,  outre  cette  dyspnée  continue,  on  observe  des 
accidenls  de  dyspnée  paroxystique,  des  accès  de  sulTocation  ptus  ou 
moins  brusque  et  dont  Imtensité  peut  être  telle  que  Tasphyxie  subite 
^P  sDît  la  conséquence.  Cette  nouvelle  forme  de  dyspnée,  qui  fré- 
quemment s'accompagne   de    raucité   et  de   faiblesse  de  la  voix, 
quelquefois  mémed'apbonie  plus  ou  moins  complète,  paraît  due  à 
l'hypertropliie  des  ganglions  broncbiqucs,  les  tumeurs  ganglionnaires 
pouvant  comprimer  alors  les  grosses  broncbes,  la  trachée,  le  nerf 
pneumogastrique  et  même  le  nerf  récurrent.  La  toux  se  joint  sou- 
vent aussi  a  la  dyspnée  cbez  les  leucocylbémiques  ;  dans  le  relevé  de 
Vidal,  elle  a  été  notée  13  fois  sur  3:3  cas.  Tantôt  cette  toux  est  sèche, 
courte,  peu  fréquente;  tantôt  elle  s'accompagne  d'une  expectoration 
variable  dans  sa  nature,  parfois  muqueuse  et  parfois  purulente 
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suivant  la  nature  des  lésions  bronchiques  ou  pulmonaires  qui  a 
sont  Torigine. 

Jusqu'à  ce  jour  les  recherches  sur  les  modincations  qu'apporte  b 
leucocythémie  dans  les  échanjjes  gazeux  intra-pulnrionaires  sont 
Irés-incoinphHes.  Sur  cette  queslion  impoilante  je  ne  connais  que 
les  expériences  de  Pettenkofer  et  Voit  (i).  Chez  une  leucocythémiqne, 
dont  le  sang  renfennail  un  globule  blanc  pour  trois  globules  rouges» 
ces  auteurs  ont  trouvé  que,  pendant  le  repos,  la  quantité  d'oxygèoe 
fixée  était  sensiblement  la  même  que  chez  un  sujet  sain,  mais  qu'il 
n'en  est  plus  ainsi  pendant  le  tra^-nil,  quelle  que  soit  du  reste  si 
nature.  Dans  cette  nouvelle  condition,  le  leucocylhémique  ne  fixe  pas 
plus  d'oxygène  que  pendant  le  repos  et  beaucoup  moins  par  consé- 
quent que  l'homme  sain.  La  proportion  d'acide  carbonique  rendue 
parait  suivre  une  règle  semblable. 

Vers  l'appareil  circulatoire  les  troubles  sont  peu  accentués  ta 
début;  mais,  à  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrés,  on  voit  sur- 
venir une  diminution  graduelle  dans  la  force  des  contractions  du 
cœur,  des  palpitations,  de  l'irrégularité  et  même  de  Tintermittence 
dans  les  battements.  Des  bruits  de  souffle  cardiaques  et  vasculaires, 
analogues  à  ceux  de  l'anémie,  peuvent  aussi  se  rencontrer  et  leur 
intensité  semble  être  en  rapport  avec  les  progrès  du  mal.  Ces  bruits 
de  souffle  cependant  n'existent  que  rarement,  puisque,  sur  il  cas 
ri'Icvés  par  Isambert,  ils  n'ont  été  trouvés  que  5  fois.  La  lipothymie 
et  la  syncope  ne  sont  pas  rares.  Quant  au  pouls,  généralement  il  est 
petit,  dépressible,  mais  conserve  une  fréquence  à  peu  près  no^ 
maie;  naturellement  il  reflète  les  irrégularités  et  les  intermittences 
des  contractions  cardiaques.  Dans  les  derniers  temps  de  la  maladie, 
comme  je  vous  l'ai  dit  en  étudiant  les  lésions  anatomiques,  des 
thromboses  artérielles  et  surtout  veineuses  peuvent  se  produire: 
elles  entraînent  à  leur  suite  leurs  conséquences  habituelles  d'anémie 
locale,  de  congestions  passives  et  d'oedèmes  dans  les  régions  où  elles 
se  sont  formées;  je  n'ai  pas  besoin  d'y  insister.  L'état  du  sang  et  la 
diminution  dans  la  force  des  contractions  du  cœur,  la  dégénéres- 
cence graisseuse  des  fibres  musculaires  de  cet  organe  doivent  ôtre 
considérés  comme  leur  point  de  départ. 

La  sécrétion  urinaire  est  modifiée  pendant  le  cours  du  processus 
morbide  surtout  à  mesure  de  ses  progrès.  Pendant  les  premiers 


M)  Pettenkofer  et  Voit,  Ueber  der  Sto/fverbrauch  bei  einem  leukimiêduH  Mmme 
ŒeiL  f.  BioL,  1869). 


LECCOOYTHÉMIE.   SYMPTOMES.  783 

temps,  furine  reste  normale  ;  quelquerois  la  qnantilé  rendue  dans  les 
24  heures  esl  un  peu  augmentée;  mais  plus  tard,  et  surtout  vers  la 
fin  de  la  maladie,  cette  quantité  diminue  considérablement.  Les 
urines  leucocythémiques,  ordinairement  claires  et  d'une  couleur  un 
peu  pins  foncée  qu'à  l'état  normal,  sont  en  général  Irès-acides;  leur 
densité  varie  en  4020  et  1027.  La. proportion  d'urée  y  est  souvent 
inférieure  au  chiffre  habituel  qui  est  de  m  pour  1000,  et  de  SO 
i  32  grammes  par  24  heures.  Salkowski  (i)  a  trouvé  10,42 
pour  iOOOj  Malassez  (2)  7  à  8  par  litre  d'urine  et  Jacubasch  (S) 
9  gr-,  18  et  5  g.,  27  par  24  heures.  A  côté  de  ces  cas  cependant,  il 
en  est  d'autres  où  l'urée  n'a  pas  diminué  notablement  ;  Siger  (4)  a 
trouvé  20  grammes  d'urée  pour  1000  et  Reichardt  (5)  jusqu'à  28,5 
pour  40;)0.  L'acide  urique  et  les  urates  augmentent  le  plus  souvent. 
Tandis  que  normalement,  on  trouve,  tant  à  l'état  libre  qu'en  com« 
binaison  avec  les  bases,  0  gr.,  40  d'acide  urique  pour  1000  d'urine, 
Reichardt  a  noté  dans  la  leucocythémic  0  gr,,  80  pour  1000  et  Sal- 
kowski jusqu'à  2  g.,  085  par  24  heures.  Pour  interpréter  cette 
augmentation  de  l'acide  urique  diverses  hypothèses  ont  été  faites. 
Bartels  (6)  l'a  rapportée  à  une*  diminution  dans  l'ensemble  des  oxy- 
dations intra-organiques,  la  transformation  en  urée  restant  alors 
imparfaite;  Virchow  et  Ranke  (7)  l'ont  attribuée  à  l'hypertrophie  de 
la  i*ale  et  les  recherches  de  Salkowski  sembleraient  démontrer  la  réa- 
lité de  cette  hypothèse,  puisque  ses  analyses  se  rapportaient  précisé- 
ment à  des  cas  de  leucocythémic  accompagnés  de  l'hypertrophie  de 
cet  organe.  Enfin  on  a  voulu  l'attribuer  aussi  à  l'oxydation  de  l'hy- 
poxanthine  qui,  vous  le  savez,  existe  dans  le  sang  des  leucocythé- 
miques. Mais,  il  faut  bien  le  reconnaître,  toutes  ces  dernières 
explications  sont  loin  d'être  scientifiquement  prouvées,  et  je  crois 
que  la  diminution  des  oxydations  doit  être  surtout  invoquée.  Les 
expériences  de  Naunyn  et  Riess  (8),  démontrant  qu'à  la  suite  de 
la  saignée  il  n'y  a  pas  exagération  dans  la  proportion  de  l'acide 
uriane,  ne  prouvent  rien  ici,  puisque,  après  la  saignée,  comme 

(1)  Salkowfki,  Virchow't  Atx^.^Wi. 
f2)  Ifalaisez,  Progrès  médical  y  1875. 

(3)  iacalMuch, Beitràge  iur  Harnanaltjse  bei  lienaler  Uukamie ( Virchow's  Arch.^i 868) . 

(4)  Si^er  cité  par  Jaccoud  et  Labadie-Ln^^nive,  loc.  cil, 

(5)  Reichardt,  Jenaiache  Zeit,  f.  Med.  und  Nalurkunde,  1870. 

(6)  RarUtU,  Deutsch.  Arch,  f.  kl'm.  Med.,  t.  I. 

(7)  Ranke,  Ueber  Ausicheidung  der  Harmdure,  1858. 

(8)  Naunyn  et  Riess  cités  par  Dauer,  Ueher  die  Zersetitingnvorgœnge  ein  Thierkôrper 
mier  dem  Em/luise  von  Blutentùehungen  {Zeit.  fur  Biol.y  1872). 
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Bauer  (i)  l'a  fait  voir,  il  y  a  augmentation  dans  la  production  de 
l'urée. 

Dans  les  urines  leucocylhémiques,  au  dire  de  Stcinber$r(2)>ily 
aurait  diminution  des  matières  extractives  et  quelquefois  absea» 
totale.  L'hypoxanthine,  d'après  Kôrner  et  Mosler  (3),  y  existerait  tôt- 
jours  et  cependant  ni  Salkowski,  ni  Reichardt  ne  Tont  rencontrit 
On  y  trouve  aussi  des  acides  lactique,  ibrmique,  acétique,  oxaliqie 
et  hippurique  ;  mais  la  présence  de  ces  acides  n*est  pas  constanle; 
dans  un  cas  de  Schultzen  (4)  Tacide  hippurique  était  remplacé  par 
Tacide  benzoïque.  Jamais  on  n'a  trouvé  de  sucre  dans  ces  urines. 

Comme  l'ont  établi  les  recherches  d'Ollivier  et  Ranvier  dont  Je 
vous  ai  déjà  entretenus,  r.albuminurie  se  rencontre  encore  asia 
souvent  chez  les ieucocythémiques,  puisque  ces  auteurs  ontpurecueil- 
lir  16  cas  où  elle  a  été  notée.  Cette  albuminurie  peut  tenir  i  (te 
causes  variées  parmi  lesquelles  il  faut  placer  surtout  ces  altéi^oos 
rénales  par  des  infarctus  de  globules  blancs  que  je  vous  ai  signalées 
et  qui  amènent  la  dégénérescence  des  épithéliums.  Dans  les  der- 
niers temps  de  la  maladie  la  diminution  de  Taction  cardiaquCi  en- 
traînant comme  conséquence  la  stase  dans  la  veine  rénale,  doit  aussi 
être  placée  en  ligne  de  compte.  Enfin,  il  faut  aussi  considérer 
comme  sources  de  cette  albuminurie  les  ruptures  vasculaires  qui, 
dans  la  dernière  période  du  mal,  peuvent  se  faire  dans  le  rein 
comme  partout  ailleurs. 

Les  fonctions  de  reproduction  sont  bientôt  atteintes  dans  la  leu- 
cocythémie.  Comme  l'ont  montré  OUivier  et  Ranvier,  Béhier,  Ja^ 
coud  et  Labadie-Lagrave,  chez  l'homme,  les  désirs  vénériens  dimi- 
nuent de  bonne  heure  et  quelquefois  disparaissent  complètement, 
même  dès  le  début.  Quand  ils  se  sont  conservés  bien  que  diminués, 
ils  disparaissent  encore  avec  les  progrès  du  mal.  Chez  la  femme, 
suivant  la  statistique  de  Mosler,  souvent  la  maladie  dès  son  début 
s'accompagne  de  troubles  menstruels  et  l'aménorrhée  appai*ait  avec 
ses  progrès.  Dans  un  certain  nombre  d'observations  où  Ton  a  vu  la 
leucocythémie  succéder  à  la  grossesse,  les  règles  ne  s'étaient  pas 
rétablies  après  l'accouchement.  11  est  donc  probable  d'après  cela, 
bien  que  l'on  manque  encore  de  données  positives  à  cet  égard,  que  la 
leucocythémie  entrave  et  supprime  l'ovulation  spontanée,  faitqui  du 

(1)  Bauer,  loc,  cit. 

(2)  Steinberg,  Ueber  Leukœmie,  1868. 

(3)  Mosler  und  Korner, Zur  Blut  urulHarnanaly8ebeiLeukàmie(Virchow'$Af€h,,idn,) 

(4)  Schultzen,  cité  par  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave,  loc.  cit. 
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reste  ne  doit  pas  nous  surprendre  et  que  nous  retrouvons  dans  tous 
les  cas  d'altérations  profondes  de  la  nutrition  générale. 

Le  système  nerveux  est  atteint  dans  son  fonctionnement  régulier, 
peol  être  moins  cependant  que  dans  l'anémie  générale.  A  part  un 
changement  dans  le  caractère  des  sujets  qui  deviennent  tristes,  mo- 
roses, impressionnables,  qui  éprouvent  une  aversion  pour  tout  tra- 
"vail  intellectuel,  les  fonctions  psychiques  se  conservent  générale- 
ment intactes  jusque  dans  les  dernières  périodes  du  mal.  11  est  rare 
qu'il  y  ait  du  délire  excepté  dans  les  derniers  temps.  Cependant 
Charcot  et  Vogel  ont  publié  des  cas  où  l'aliénation  mentale  s'est 
montrée.  Dans  les  derniers  moments  l'insomnie  et  les  rêvasseries 
apparaissent  souvent.  La  céphalalgie,  tantôt  continue,  tantôt  inter- 
mittente, les  douleurs  erratiques  dans  les  membres  ou  le  tronc,  les 
névralgies  trifaciales  ou  sus-orbitaires  sont  les  troubles  habituels 
que  Ton  observe  du  côté  de  la  sensibilité  générale.  Mais  à  côté  de 
ces  douleurs  qui  sont  en  réalité  sous  la  dépendance  de  l'altération 
sanguine,  on  en  rencontre  d'autres  manifestement  liées  au  déve- 
loppement des  lésions  anatomiques  propres  au  processus  mor- 
bide. Ces  douleurs  apparaissent  ordinairement  dès  le  début  du 
mal;  elles  ont  été  notées  partons  les  auteurs.  Craigie(l)  a  rapporté 
rhistoire  d'un  malade  qui  se  plaignait  d'une  douleur  intense  dans 
le  côté  gauche  coïncidant  probablement  avec  l'accroissement  de 
la  rate.  Virchow  et  Bennett  ont  constaté  l'existence  de  douleurs 
aiguës  dans  le  ventre;  mais  ces  douleurs  étaient  survenues  plus 
tard,  quand  déjà  le  gonflement  abdominal  avait  été  reconnu.  Selon 
toute  probabilité  ces  douleurs  résultaient  d'un  accroissement  ra- 
pide des  lésions  viscérales  et  peut-être  aussi  de  la  production  de 
péritonites  localisées  déterminant  des  adhérences  entre  les  or- 
ganes et  les  parois  du  ventre.  Au  moment  où  se  font  les  poussées 
hypertrophiques  des  ganglions,  des  douleurs  de  même  nature  sur- 
viennent dans  les  régions  de  ces  organes;  elles  durent  plus  ou 
moins  longtemps,  disparaissent  et  peuvent  se  reproduire  si,  après 
on  certain  temps  d'arrêt,  une  nouvelle  poussée  hypertrophique 
se  fait  dans  les  ganglions.  Plus  tard  ces  douleurs  changent  de  ca- 
ractère; elle  n'ont  plus  leur  acuité  première  et  consistent  en  un 
sentiment  de  gène  locale,  de  compression  plus  ou  moins  intense. 
Dans  ces  derniers  temps  Mosler  (2)  a  rapporté  l'observation  d'un 

(1)  Cnîfie,  Edinb.  mei.  and  surg.  Joum.,  1^45. 

(S)  Mosler,  Klinùche  Symptôme  und  Thérapie  der  medullaren  Leukàmie  (BerL  Klin. 
Woekens,  1S76). 
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malade  qui,  dès  le  début,  accusa  Texislence  d'une  vive  douleur d» 
la  région  du  sternum  et  chez  qui  l'autopsie  démontra  une  alténtiai 
de  la  moelle  de  cet  os.  Il  est  enOn  une  dernière  espèce  de  donkv 
que  l'on  peut  observer  dans  la  leucocythémie.  C'est  une  douleur  sié- 
geant sur  le  trajet  des  cordons  nerveux  et  assez  analogue  à  la  dm- 
leur  névralgique.  Elle  est  due  à  la  compression  des  nerfs  parla 
ganglions  hypertrophiés.  Jaccoud  et  Labadie-Lâgrave  ont  constata 
chez  un  malade  une  douleur  de  ce  genre  sur  le  trajet  du  nerf  coli- 
tal;  le  ganglion  épiti'ochléen  hypertrophié  comprimait  le  nerf  » 
bital  en  était  la  cause. 

Des  bourdonnements  d'oreille,  une  diminution  plus  ou  mois 
prononcée  dans  Tacuïtc  de  l'ouïe,  la  surdité  subite,  signalée  pff 
Moslcr,  sont  les  troubles  que  l'on  peut  observer  du  coté  de  l'appi- 
reil  de  l'audition,  et  jusqu'ici  leur  cause  parait  nous  échapper. 
Dans  lefait  de  Mosler^  comme  la  surdité  subite  avait  succédé  à  use 
épistaxis,  l'auteur  a  cru  pouvoir  la  rapporter  à  une  hémorrha^ie 
intra-auriculaire,  mais  la  démonstration  anatomique  n'a  pas  êif 
donnée. 

Les  troubles  de  l'appareil  visuel  sont  mieux  connus;  ils  deman- 
dent un  examen  spécial  et  se  rapportent  à  ces  lésions  rétiniennes 
que  nous  avons  étudiées  dans  l'anatomie  pathologique  : 

La  rélinite  leucocythémique  peut  se  montrer  dès  le  début  do 
mal,  puisque,  si  Ton  pratique  à  cette  époque  l'examen  ophthalmo»- 
copique,  on  peut  déjà  constater  des  modifications  dans  le  fond  de 
l'œil.  A  ce  moment,  au  lieu  de  la  coloration  rouge  ordinaire,  ob 
constate  une  teinte  jaune  pâle  générale  qui  est  due  à  la  présaice 
de  nombreux  leucocytes  dans  les  capillaires.  Les  vaisseaux  réti- 
niens, au  lieu  d'être  d'un  rouge  carmin,  ont  une  coloration  violacée 
et  les  veines  sont  tortueuses  et  presque  doublées  de  volume.  La  pu- 
pille est  pâle  et  comme  voilée  ;  ses  contours  sont  peu  accusés.  Plus 
tard  on  rencontre  des  hémorrhagies  nombreuses  et  punctifonnes» 
tantôt  blanches  au  centre  et  entourées  d'une  zone  rosée,  tantôt 
rouges  au  centre  et  s'entourant  ultérieurement  d'un  anneau  blan- 
châtre. Ces  hémorrhagies  sont  souvent  situées  dans  le  sens  des 
rayons  partant  du  centre  de  la  pupille;  d'autres  fois  elles  sont  irré- 
gulièrement disposées  ;  elles  s'accompagnent  quelquefois  de  traînées 
blanchâtres  entourant  les  vaisseaux  et  formées  par  des  amas  de  leu- 
cocytes dans  les  gaines  péri-vasculaires.  Enfin,  çà  et  là,  on  peut  voir 
des  taches  exsudatives,  de  petits  grains  grisâtres,  des  taches  blanches 
brillantes,  formés  par  des  globules  blancs  ou  des  reliqiuits  des  hé- 
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'*inorrhafîies  anlérieures  (fig.  r>:î).  Malgré  toutes  ces  alt*^ralions  que 
4*'m'»nlre  Texainen  o|>hlhalmosropiqiie,  en  raison  tle  la  ronserva- 
Liuiî  fiabiluelle  des  »fléinenls  l'élinieiis  que  je  vous  ai  sipialée,  on 
observe  peu  de  troubles  visuels.  Le  plus  souvent  ces  troubles  sonl 


f%û.  Sâ.  —  RcUtiiic  lcui:0C^Uu,iU44j[UC  (VVi.irU»ui>ut  ol  Duvftt^« 


lés  a  rexîstence  d'un  nuage  qui  voiln  les  objets  et  à  une  certaine 
dhnînulion  dans  racmlé  de  la  vision.  Cepondanl,  chez  certains  su- 
jeliî,  oiia  «ignnlé  une  diminulion  dans  le  rlianiji  vit^uel;  chez  d'autres 
an  a  constaté  un  Irouble  particulier  de  la  vue  qui  consiste  à  aper- 
cevoir les  objets  comme  sinueux  et  bouclés;  ce  trouble  visuel  est 
connu  sous  le  nom  de  nièinmorphopsie.  La  cécité  complète  est  et- 
dionnelle.  Tous  ces  troubles  résultent  dt^  ce  que  les  globules 
incs  extra\iisés  font  écran  devant  les  élcnienls  rétiniens. 
Les  manirestation^  symptomaliques  que  je  viens  de  vous  sif^naler 
-lenl  pendant  un  leiups  plus  ou  moins  louj,^  en  s'njî*;ravaiil  et 
j .       lïtant  ce  caraclére  prog^resïsit  spécial  à  la  maladie.  .Sans  que  Tott 
puisse  fixer  d'une  manière  précise  Fépoque  de  son  apparitionj  il 
arrive  un  momenl  où  vient  s'y  joindre  un  étal  cachectique  de  plus 
en  plus  marqué.  L'affaiblissement  s'accentue  tous  les  jours  davan- 
tage, ramai^rissemcnt  fait  des  progrès  incessants  et  les  malades 
pâles,  amaigris^  se  rappi  ochent  de  plus  en  plus  du  mai^sme.  Quand 
Us  sont  arrivés  &  une  étape  très-avancée  de  leur  mal,  ils  peuvent  être 
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atteints  de  tous  les  accidents  que  Ton  voit  se  produire  dans  les  étab 
cachectiques;  mais  les  plus  (Véquentsde  ces accîdenis*  ceux  quisoË 
plus  spéciaux  à  la  leucocythémie,  sont  sans  contredit  les  hêmonlB- 
gies.  Les  difficultés  qu'apportent  l'état  du  sang  à  la  circulalion,  b 
stase  des  globules  blancs  dans  les  petits  vaisseaux,  peut-être  me 
certaine  altération  dans  la  structure  de  ces  vaisseaux  capillaires,  a 
sont  certainement  l'origine. 

Ces  liémorrhagies  sont  très-fréquentes,  puisque  d'après  la  stadî- 
tique  d'Isambert,  on  les  observe  vingt-quatre  fois  sur  quarante-et-m 
cas.  Elles  peuvent  se  produire  à  la  surface  des  muqueuses  et  dans  b 
plupart  des  organes  et  des  tissus  et  souvent  dans  l'épaisseur  mèiK 
de  la  peau.  Voici  un  tableau,  dont  les  cbilTres  sont  dus  à  Isambert, 
({ui  montre  la  fréquence  relative  de  leur  localisation  : 

IIËMORRHAGIE  DANS  LA  LEUCOC\THEXIE  SLR    4t    CAS  OBSERVÉS. 

Épistaxis 16 

Purpura î» 

Entérorrhagie. 8 

Hémorrhagic  gingivale  ou  dentaire 5 

Hcmorrhagie  cérébrale 3 

Hématémèse t 

Hématurie 2 

Héinorrhagics  sous-cutanées 2 

Hémorrhagic  méningée-spinale 1 

Hémoptysie ! 

Hémorrhagic  sous-périlonéale i 

(iOninie  vous  le  pensez,  ces  hémorrhagies  donnent  lieu  à  des  ina- 
uireslations  symptomatiques  qui  sont  en  rapport  avec  leur  siège  et 
^ivec  la  quantité  de  sang  extravasé.  L'hémorrhagie  cérébrale  produit 
l'attaque  d'apoplexie  avec  résolution  des  membres,  état  comateux 
ot  paralysies  consécutives,  si  la  mort  n'en  est  pas  la  conséquence 
après  très-peu  de  temps.  L'hémalémèse  donne  lieu  à  des  vomisse- 
ments d'un  sang  plus  ou  moins  modifié  dans  sa  couleur,  selon  le 
temps  pendant  lequel  il  a  séjourné  dans  Testomac.  L'entérorrhagie 
est  suivie  de  selles  sanglantes  ou  de  l'expulsion  de  matières  uiélani- 
ques  dont  l'origine  est  due  aux  modifications  des  hématies  pendant 
leur  passage  à  travers  le  tube  digestif.  Je  n'insiste  pas  sur  toutes 
ces  particularités  qui  vous  sont  connues  et  que  nous  avons  étudiées 
dans  les  leçons  sur  les  hémorrhagies  en  général.  Je  ne  veux  m'ar- 
rèter  que  sur  les  hémorrhagies  cutanées.  Elles  donnent  lieu  à  l'ap- 
parition de  lésions  variables  de  forme  et  de  dimensions.. Tantôt  ce 
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sont  des  taches  de  purpura  hemorrhagicay  diversement  répandues 
sur  les  membres  et  sur  le  tronc,  plus  ou  moins  abondantes  dans  telle 
ou  telle  autre  région  sans  que  Ton  puisse  établir  aucune  règle  à  cet 
égsurd.  Ces  taches,  d'un  rouge  brun,  varient  entre  le  volume  d'une 
iéle  d'épingle  et  celui  d'une  pièce  de  20  centimes.  Tantôt  ce  sont  des 
ecchymoses,  despéléchies  plus  ou  moins  étendues,  dont  le  siège  est 
très-variable,  mais  qui  souvent  s'accompagnent  d'hémorrhagies 
sons-cutinées  formant  de  véritables  tumeurs  sanguines.  Ces  lésions 
tl'origine  hémorrhagique  peuvent  aussi  s'accompagner  de  bulles 
perophigoïdes,  de  phlyctènes  contenant  une  sérosité  sanguinolente. 
Comme  vous  le  comprenez  aussi,  ces  hémorrhagies  précipitent  l'issue 
fatale  de  la  maladie  ;  si  elles  se  produisent  dans  le  cerveau,  la  moelle, 
le  poumon,  elles  peuvent  amener  la  mort  instantanée  en  raison  de 
rimportance  des orçanes frappés;  si  elles  se  fontdansd'autrcs  organes 
et  qu'elles  soient  abondantes,  elles  peuvent  aboutir  au  même  résultat 
en  raison  de  la  quantité  de  sang  perdu  rapidement  par  des  sujets 
déjà  profondément  débilités.  Si  elles  ne  tuent  pas  de  cette  façon, 
enfin,  elle  aggravent  de  plus  en  plus  l'altération  du  sang. 

Les  hydropisies,  soit  dans  le  tissu  cellulaire,  soit  dans  les  cavités 
séreuses,  se  montrent  aussi  dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie. 
Des  œdèmes  localisés  aux  membres  inférieurs,  plus  rarement  à  Tun 
ou  à  l'autre  des  membres  supérieurs,  ont  pii  cependant  déjà  se 
montrer  lors  du  développement  des  masses  ganglionnaires  et  per- 
sister ou  disparaître  suivant  que  la  compression  exercée  sur  les 
veines  par  les  ganglions  a  persiste  ou  disparu  elle-même.  Mais,  dans 
les  derniers  temps,  ces  œdèmes  ne  disparaissent  plus  ordinairement, 
en  raison  de  la  persistance  des  causes  multiples  qui  leur  ont  donné 
naissance.  Ces  causes  sont  le  plus  souvent  Tallération  progressive  du 
sang  et  la  diminution  dans  la  force  des  contractions  du  cœur;  mais 
quelquefois  il  faut  y  joindre  l'apparition  des  thromboses  veineuses 
qui  surviennent  dans  les  dernières  périodes  du  mal.  L'ascite  qui  est 
parfois  le  résultat  d'une  compression  de  la  veine  porte  par  des  gan- 
glions hypertrophiés,  peut  persister  jusqu'à  la  fin  ou  bien  aussi  se 
montrer  et  disparaître  presque  subitement,  comme  l'a  vu  M.  Isam- 
bert;  il  en  serait  de  même  de  l'anasarque,  d'après  cet  auteur.  Quani 
aux  épanchements  pleuréliques  et  à  l'œdème  pulmonaire,  ils  ne 
surviennent  guère  que  dans  les  derniers  temps  de  la  maladie.  ^ 

Un  mouvement  fébrile  se  manifeste  fréquemment  aussi  dans  les 
périodes  tardives  de  la  leucocythémie.  La  fièvre  qui  se  présente 
alors  est  le  plus  souvent  intermittente  pendant  un  certain  temps,  et 
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SCS  accès  ont  lieu  le  soir;  c'est,  comme  le  dit  Jaccoud,  unefièml 
franchement  vespérale.  Plus  tard,  cette  fièvre  prend  ordinairemeM  I 
le  type  rémillenl  avec  exaccrbations  le  soir.  Elle  n'a,  du  reste,  ricil 
de  bien  régulier  ni  dans  ses  allures,  ni  dans  son  intensité.  Tantôt,»! 
effet,  le  thermomètre  ne  monte  que  de  quelques  dixièmes  de  degré 
dans  la  soirée  ;  tantôt  il  peut  s'élever  jusqu'à  40^*,  •iO'^S,  et  même  il*. 
Le  pouls  ne  dépasse  guère  1:20  pulsations  par  minute.  L'accès  fébrile 
se  termine  par  des  sueurs  nocturnes  qui,  dans  certains  cas,  soë 
extrêmement  abondantes. 

Enfin,  comme  manifestations  des  derniers  temps,  il  Tant  encore 
noter  unediarrhée  persistante  qui,  dans  le  relevé  de  Vidal,  s'estmon- 
Irée  seize  fois  sur  vingt-deux  cas,  des  lésions  cutanées  variablesdoot 
les  plus  fréquemment  observées  ont  été  le  prurigo,  les  furoncles,  les 
éruptions  pemphigoïdes  et  les  pustules  d'ecthyma.  Il  faut  y  joindn 
aussi  l'érysipèle  de  la  face  ou  des  membres,  Térysipèle  pblegmo- 
neux,  les  abcès  sous-cutanés  et,  dans  certains  cas,  des  gangrènes 
parvenant  dans  les  régions  où  existe  la  compression  due  au  déco- 
bilus. 

La  mort  qui  est  la  terminaison  ordinaire  peut  arriver  de  di- 
verses manières.  Tantôt  elle  survient  lentement,  pro^^ressivement 
par  les  progrès  mêmes  de  la  maladie.  Dans  ces  cas  le  malade 
s'affaiblit  de  plus  en  plus;  l'amaigrissement  fait  de  constants  pro- 
grès, la  diarrhée,  la  fièvre  lui  enlèvent  ses  dernières  forces.  Les 
contractions  du  cœur  affaiblies,  la  respiration  gênée  par  les  épan- 
chements  pleurétiques  ou  abdominaux  hâtent  l'issue  fatale.  La  mort 
arrive  soil  avec  un  léger  délire,  soit  sans  aucun  trouble  encépha- 
lique; c'est  alors  une  véritable  extinction.  Cette  terminaison  peut 
être  appelée  terminaison  par  cachexie.  Tantôt  les  choses  se  passent 
autrement  et  l'issue  est  précipitée  par  l'apparition  des  bémor- 
rhagies  qui  peuvent  se  faire  soil  isolément  dans  un  organe,  soit 
simuluinémentdans  un  grand  nombre  de  régions  à  la  fois.  Dans  ces 
cas,  en  peu  de  jours,  les  malades  sont  emportés.  C'est  la  termi- 
naison par  hémorrhagies.  Mais,  en  dehors  de  ces  deux  modes  ordi- 
naires, la  mort  peut  être  subite,  ou  presque  instantanée.  Une 
hémorrhagie  cérébrale,  une  syncope,  une  suffocation  déterminée 
par  les  ganglions  bronchiques  hypertrophiés  peuvent  ainsi  enlever 
les  malades  tout  à  coup  et  ces  divers  modes  de  terminaison  ne  sont 
pas  rares,  puisque  la  syncope  a  été  notée  2  fois  sur  41  dans  le  relevé 
d'Isambert,  et  que  l'asphyxie  s'est  rencontrée  i  fois  sur  le  même 
nombre  de  cas.  En  dernier  lieu  la  mort  peut  être  le  résultat  d'une 
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-f  ^implication  survenue  pendant  le  cours  de  TafTection.  La  pleurésie 
i  et  la  péritonite,  doivent  être  mises  ici  au  premier  rang;  il  faut  y 
?  joindre  Férysipèle  de  la  face,  Tanthrax  de  lu  nuque.  Voici  du  reste 
i  un  tableau,  emprunté  à  Ehrlich,  qui  montre  la  fréquence  des  com- 
jpiications  ultimes  que  Ton  observe  pendant  la  leucocythémie. 

COMPLICATIONS  DE  LA  LEUCOCYTHÉMIE. 

A.  1«r  groupe,  Complicatiom  liées  à  la  maladie. 

Épanchements  pleurétiques i  7  sur  100 

—  péricardiques 15  — 

—  méningés 11  — 

—  péritonéaux 21  — 

(E<lènie  pulmonaire 15  — 

Congestion  pulmonaire  passive 8  — 

Catarrhe  bronchique 11  — 

Péritonite.  Pleurésie.   Inflammations  cutanées,  mus- 
culaires, lymphatiques 15  — 

Hémorrhagie  cérébrale 3      — 

fi.  2«  groupe,  Complicalions  accidentelles  indépendantes  de  la  maladie. 

Tuberculose  du  poumon,  du  foie,  des  reins,  du  péri- 
toine, de  rintestin it  sur  100 

Maladie  de  Bright  et  dégénérescence  amyloïde  des 

reins 7  — 

ictère Il  — 

Foie  gras 10  — 

Cirrhose  hépatique 1  — 

Pneumonie  aiguë \t  — 

Telssont,  messieurs,  les  symptômes  les  plus  ordinaires  de  la  leuco- 
cythémie, telle  est  aussi  la  marche  habituelle  de  la  maladie  à  laquelle 
il  est  possible  d'assigner  trois  périodes  successives,  au  moins  dans 
la  majorité  des  cas.  La  première  période,  toute  d'incertitude,  peut 
être  considérée  comme  comprise  entre  le  début  du  mal  et  Tappa- 
rition  clinique  des  lésions  anatomiques.  La  seconde  va  depuis  ce 
moment  jusqu'à  l'établissement  de  l'état  cachectique  et  cet  établis- 
sement coïncide  souvent  avec  l'apparition  de  la  fièvre.  Pour  la 
troisième,  période  de  la  cachexie  confirmée,  elle  dure  jusqu'à  l'issue 
fatale.  Mais,  s'il  est  possible  de  diviser  ainsi,  au  moins  théorique- 
ment, la  marche  générale  de  la  maladie,  nous  ne  pouvons  en  aucune 
façon  préciser  la  durée  des  périodes  admises.  Rien  n'est  plus  va- 
riable à  cet  égard  et  l'on  doit  en  dire  autant  de  la  durée  totale  de 
la  maladie.  En  effet,  sur  les  41  cas  du  relevé  d'isambert,  la  durée 
totale  n'a  pu  être  appréciée  que  25  fois;  dans  13  cas  elle  a  varié 
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entre  6  semaines  et  6  mois  ;  dans  7  cas  entre  10  mois  et  3  ans;  5 
fois  elle  a  été  de  3  ans,  1  fois  de  4  à  5  ans,  et  une  fois  de  8  ans. 

Pendant  le  cours  de  la  maladie,  l'examen  du  sang  permet  de  con- 
stater la  lésion  palhognomonique  de  ce  liquide  et  d'apprécier  son 
intensité;  mais,  sous  ce  rapport,  bien  que  le  plus  souvent  l'autonen- 
tation  de  nombre  de  leucocytes  soit  progressive,  on  ne  peut  assigner 
de  limite  à  cette  augmentation,  ni  préciser  ce  qu'elle  est  à  tel  ou 
tel  autre  moment  de  l'évolution  morbide.  La  plus  grande  variélê 
peut,  en  effet,  se  rencontrer  et  Ton  doit  dire  de  plus  que  les  recher 
ches  n'ont  pas  encore  été  poussées  assez  loin  dans  cette  voie  pour 
qu'il  soit  possible  d'établir  aucune  règle.  Au  reste  il  est  des  cas  où 
Taltération  sanguine  ne  se  montre  que  fort  longtemps  après  le 
début  du  mal,  longtemps  même  après  l'apparition  du  gonflement 
de  la  rate  ou  des  ganglions  lymphatiques;  il  en  est  aussi  où  elle 
n'apparaît  que  dans  les  derniers  jours  do  la  maladie.  Dans  une  ob- 
servation de  Virchow  (1),  les  tumeurs  ganglionnaires  ont  persisté 
plusieurs  années  sans  que  l'on  puisse  démontrer  l'augmentatioD 
du  nombre  des  leucocytes  dans  le  sang.  Bennett  (2)  a  rapporté  un 
cas  semblable  et,  dans  les  faits  observés  par  Gubler  (3)  et  par  Isara- 
bert  (-4),  la  leucocytliémie  s'est  établie  très-rapidement,  d'une  ma- 
nière pour  ainsi  dire  aiguë,  quelques  jours  avant  la  mort.  Ces  faits 
devaient  vous  être  signalés;  ils  ont  une  très-grande  importance, 
comme  vous  le  verrez. 


il)  Virchow,  Gesamm.  Abhatidl.t  1856. 

(2)  BeiincU,  Observation  XXXVI. 

(3)  Gubler,  Union  médicale,  1859. 

(i)  Isambert,  Société  médicale  des  hôpitaux ^  186'J. 
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SOIXANTE-NEUVIÈME  LEÇON 


tiémie  (suite).  —  Formes  variées.  —  Diagnostic.  —  L'adénie  ou  maladie  de 
Hodgkin.  —  Pathogénie.  —  Pronostic.  —  Traitement. 


Messieurs, 

me  nous  l'avons  vu,  dans  la  leucocythémie  progressive,  telle 
vous  l'ai  décrite,  on  rencontre  soit  successivement,  soit  si- 
lément,  l'hypertrophie  de  la  rate  et  celle  des  ganglions  lym- 
les.  Ces  cas  de  leucocythémie,  que  l'on  a  appelés  les  cas 
,  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquents.  Mais,  à  côté  d'eux,  il 
d*autres  dans  lesquels  cette  coïncidence  de  l'hypertrophie  de 
I  et  de  celle  des  ganglions  ne  s'observe  plus.  Dans  certaines 
fthémies,  en  effet,  la  rate  seule  est  hypertrophiée;  dans 
îs,  les  ganglions  lymphatiques  seuls  sont  atteints.  11  est  aussi 
icocythémies  où  l'on  ne  trouve  ni  lésion  splénique  ni  lésion 
)nnaire,  mais  dans  lesquelles  c'est  la  muqueuse  gastro-intes- 
la  moelle  des  os,  ou  d'autres  organes  qui  sont  en  cause.  Il 
aussi  où  il  n'y  a  aucune  lésion  démontrable.  Ces  formes  di- 
doivent  nous  arrêter  un  instant. 

how  décrivait  autrefois,  comme  forme  spéciale,  sous  le  nom 
kémie  liéiialej  la  leucocythémie  dans  laquelle  le  gonflement 
aie  est  le  point  de  départ  de  l'apparition  des  lésions  anato- 
5,  qu'il  y  ait  ou  non  ensuite  hypertrophie  des  ganglions  lym- 
ues.  De  plus,  il  pensait  que,  dans  celte  forme,  l'altération  du 
tait  particulière  en  ce  que  les  leucocytes  complètement  dé- 
és  étaient  très-nombreux  dans  ce  liquide,  tandis  qu'on  n'y 
ttrait  pas  de  globulins.  Or,  cette  distinction  ne  peut  se  soutenir 
d'hui.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  la  leucocythémie 
aalée  à  son  début,  il  est  vrai,  par  le  gonflement  de  la  rate; 
Jus  tard,  l'envahissement  des  ganglions  se  produit,  et  cepen- 
\  lésion  sanguine  n'offre  rien  de  particulier.  A  la  vérité,  il 
dans  la  science  des  cas  de  leucocythémie  où  la  rate  seule  a 
pertrophiée;  mais  ces  cas,  qui  seuls  devraient  être  compris 
î  nom  de  leucocythémie  splénique  ou  liénale,  sont  très-peu 
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nombreux.  Au  reste,  si,  au  point  de  vue  analomiquc  pur,  on  pem 
admettre  dans  la  leucocythémie  une  variété  splénique,  celle  distinc- 
tion n'a  que  peu  d'importance  «liniquement.  En  effet,  la  marche 
clinique  est  la  même,  et  la  terminaison  fatale  survient  par  lespro- 
«rrès  d'une  cachexiiî  accompagnée  de  lièvre  ou  par  rapparition  des 
hémorrliagies  mulliples  et  répétées  dont  nous  avons  parié. 

A  roté  dr»  la  leucocythémie  spléni([ue,  on  a  décrit  aussi  la  leuoh 
cf/thémie  (janglionnaire,  qui,  selon  Virchow,  devait  être  caractérisée 
par  la  prédominance  dans  le  sang  des  leucocytes  de  petit  volume,(ks 
globulins.  Dans  cette  variélé,les  hypertrophies  ganglionnaires  seraient 
le  point  de  départ  de  la  maladie  et  la  rate  resterait  saine  ou  ne  devien- 
drait malade  que  très-tard.  Or,  les  faits  bien  observés  ne  peuvent  per- 
mettre de  conserver  conq)létement  ces  idées  de  Fauteur  allemand. 
Certainement  il  existe  des  cas  de  leucocythémie  avec  gonflement  des 
ganglions  sans  hypertrophie  de  la  rate;  mais  ces  cas  sont  très-rares, 
puisque,  sur  les  quarante  et  un  faits  d'Isambert,  il  n'y  en  a  ea  que 
deux  de  ce  genre.  Dans  les  autres  cas,  il  s'agit  d'une  leucocythémie 
mixte.  De  plus,  comme  l'ont  établi  Blaclie,  Isambert  et  Robin, 
comme  l'a  prouvé  encore  de  Giovanni  (1)  dans  ces  derniers  temps, 
la  prédominance  des  globulins  dans  le  sang  leucocylhémique  n'est 
en  aucune  ftiçon  liée  k  l'hypertrophie  des  ganglions  lymphatiques, 
puisqu'elle  i)eut  se  rencontrer  en  dehors  de  celte  hypertrophie, 
l.'on  peut  cependant  conserver  comme  variétés  d'un  même  pro- 
cessus morbide  la  forme  splénique  et  la  forme  ganglionnaire,  mais 
il  faut  rc'oimartre  qu'il  s'agit  surtout  ici  de  variétés  de  localisa- 
tion dans  les  lésions  anatomiques.  En  effet,  au  point  de  vue  des 
maniffîstations  cliniques,  ces  formes  ne  présentent  que  fort  peu  de 
différence.  Dans  la  leucocylhémieganglionnaire,  dans  laleucocythéfflie 
splénique,  nous  retrouvons  le  tableau  clinique  des  cas  mixtes,  tel 
que  je  vous  l'ai  exposé.  Cependant,  comme  l'a  montré  Virchow,  dans 
la  forme  ganglionnaire,  la  marche  du  processus  est  souvent  moins 
régulièrement  progressive  que  dans  la  forme  splénique.  Des  poussées 
paroxystiques,  des  rétrocessions  des  tumeurs  ganglionnaires  s'y 
rencontrent  plus  souvent  et,  suivant  la  statistique  d'Isambert,  les 
hémorrhagies  y  seraient  moins  fréquentes,  puisque,  sur  huit  cas  de 
cette  forme,  il  ne  les  a  notées  que  deux  fois  et  qu'elles  ont  absolu- 
ment fait  défaut  dans  deux  cas  où  la  rate  n'était  pas  atteinte.  De 
plus,  la  terminaison  par  asphyxie  et  même  par  brusque  suffocation 

(!)  De  Oiovaiini,  Contrihuiione  anatomo-cHnica  alla  ematologia  {Comment,  di  nué. 
ée  chir.,  1874}. 
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est  plus  frr*quonte  dans  colle  forme,  en  raison  do  la  comprcî^siori 
exercée  sur  les  bronches  ou  lesneils  respiraloires  par  le<  "(angHons 
liypertrophi<'*s,  tandis  qne,  dans  la  forme  splénique,  la  terminaison 
fatale  résnlle  le  plus  souvent  des  proj^rès  «le  la  cachexie  ou  des 
hcinorrhagics  diverses  qui  surviennent  dans  les  dernières  périodes. 

Eu  dehors  de  ces  deux  tonnes  elassi*pies  de  la  Icueocylhémie,  il 
en  esL  une  qu'il  importe  de  signaler  et  qui  a  été  décrite  par 
l»éhier(lK  c*esf-  la  forme  inteslinale.  En  vous  parlant  de  ranntomie 
palliologique,  je  vonsat  décrilles  lésions  diverses  que  Ton  a  pu  ren- 
contrer dans  l'intestin  pendant  la  leiicocylhémie.  Vous  savez  que 
ï'iniiltration  simple  de  la  muqur-use  inleàiinale,  des  tumeurs  varia- 
bles de  volume  el  des  ulcéi'alious  sont  les  lésions  anatoniiques 
spéciales  à  cette  forme  du  procossus  niorhide.  Klles  peuvent  exister 
seules,  sans  lésions  concomitantes  de  la  rate  ou  des  ganglions  lym- 
plialiques,  comme  dans  le  lait  ohservé  parlléhifT;  riiîiis,  pareonire, 
on  peut  aussi  les  rencontrer  dans  les  cas  où  la  rate,  h?s  ganglions 
lyriiphaliques  et  les  os  eux-mêmes  sont  malades.  Quoi  qu*il  en  soit 
de  la  présence  ou  de  Tahscnce  des  lésions  osseuses,  ganglionnaires 
ou  splénique,  les  allérations  de  l'intestin  impriment  au  processus 
Jeucocythémique  une  jdiysionomie  particulière  qui  consiste  sm'tout 
dans  la  prédominance  des  troubles  des  fonctions  digestives.  Aux 
ymptômes  ordinaires  de  la  leur-oeylhi'mie,  omaigrissement  et  ca- 
liexie  progressive,  se  joignent  tbj  bonne  lieure  la  diarrhée,  les 
vomissements  et  les  bémorrhagies  inteslin:des,  si  des  ulcérations 
se  sont  produites  ii  la  suiTacc  de  la  muqueuse.  Comme  vous  le 
comprenez,  si  des  tumeurs  volumineuses  se  forment  dans  Tin- 

stin,  elles  peuvent  rétrécir  le  calibre  de  l'organe  et  gêner  plus 
ou  moins  le  coui's  des  matières;  robstruction  complète  peut  même 
se  produire  et  entridner  à  sa  suite  tous  les  accidents  de  Toc- 
elusion  intestiiud^v  lï;ms  celte  forme  analomiqin\  qu'elle  suit  pure 
u  qu'elle  s'accompagne  des  lésions  ordinaires  d:ins  1rs  autres 
organes,  le  processus  morbide  suit  loiijmus  sa  m:uTlie  progressi- 
vement, lalalc  et  la  moi"t  survient  soit  pai*  les  progrès  de  la  c;h  hexie, 
soit  après  des  bémorrhagies  dont  la  multiplicité  a  r;q»idement  épuisé 
les  malades  ou  dont  la  localisation  a  compromis  les  fondions  d'un 
organe  essentiel  a  la  vie. 

Telles  sont,  messieurs,  (es  formes  anatomiques  el  cliniques  que 
Ton  admet  ordinairement  dans  la  leucocytbémie  ;  ces  formes,  qui 

(l)  Béhicf,  De  lu  leucémie  întestinak  iUnion  médicak,  ISti'J). 
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ont  été  décrites  par  les  auteurs  classiques,  me  semblent  bien  établies 
et  reposer  sur  dos  faits  bien  observés.  Mais,  dans  ces  dernières 
années,  le  nombre  des  formes  du  processus  leucocylliémîque  s*esl 
accru  et.  poussés  par  un  esprit  novateur  peut-être  trop  avancé,  cer- 
tains auteurs  n'ont  pas  craint  de  décrire  compie  formes  spéciales 
une  forme  myéloji^ène,  une  forme  amygdalienne,  reposant  sur  Texis- 
tencc  de  lésions  de  la  moelle  osseuse  et  des  amygdales.  Je  ne  puis 
pour  mon  propre  compte  accepter*  comme  sufiisaniment  démontrée 
l'existence  de  ces  formes  spéciales.  En  effel,  si  la  moelle  osseuse  i 
été  trouvée  altérée  dans  la  leucocytbémie,  dans  Tiiiimense  majorité 
des  cas,  leslésions  qu'elle  a  présentées  ont  été  accompagnées  de  celles 
de  la  rate  et  des  ganglions  lymphatiques;  et  il  s'agissait  par  consé- 
quent de  cette  forme  mixte  de  la  leucocytbémie  que  vous  connaisse. 
Mosler  (1),  en  signalant  les  douleurs  osseuses,  qui  se  montrent 
quand  l'altération  de  la  moelle  accompagne  la  lésion  splénique,a 
précisément  fait  voir  que  la  lésion  médullaire  peut  être  secondaire. 
Il  est  vrai  que,  dans  une  observation  toute  récente,  le  même  auteur 
rapporte  un  cas  de  leucocythémie  dans  lequel  la  maladie  a  débuté 
par  une  douleur  sternale  qui  a  précédé  de  quatre  ans  TapparitioD 
des  douleurs  de  l'hypochondre  gauche.  Au  moment  de  rexamen, 
six  ans  après  le  début,  le  sternum  fait  saillie,  la  rate  et  le  foie  sont 
très-volumineux,  les  glandes  inguinales  hypertrophiées  et,  dans  le 
sang,  on  tiouve  un  leucocyte  pour  cinq  globules  rouges.  Mosler 
pense  que,  dans  ce  cas,  la  lésion  médullaire  a  précédé  la  lésion  splé- 
nique.  Quant  à  la  forme amygdalienne,  acceptée  par  Demange(2),  le 
môme  raisonnement  lui  est  applicable,  car  elle  coïncide  habituelle- 
ment avec  les  formes  mixtes  et  si,  dans  quelques  cas,  la  lésion  des 
amygdales  s'est  montrée  au  début  de  la  maladie,  le  plus  souventelle 
n'est  apparue  qu'après  l'hypertrophie  déjà  considérable  des  gan- 
glions cervicaux.  Au  reste,  l'histoire  clinique  de  ces  formes  nouvel- 
lement admises  est  encore  trop  peu  avancée  pour  pouvoir  permettre 
de  les  accepter  définitivement.  De  plus,  à  mon  sens,  si  Texislence 
d'une  lésion  de  la  moelle  osseuse  ou  des  amygdales  doit  faire  ad- 
mettre de  nouvelles  formes  de  leucocythémie,  je  ne  vois  pas  pour- 
quoi on  ne  feraitpas  aussi  des  formes  thymiques,  hépatiques,  pul- 
monaires, surrénales,  etc.  Il  faudrait  même  accepter,  et  cela  avec 
plus  de  raison,  une  forme  de  leucocythémie  sans  lésions,  puisque. 


(1)  Mosler,  Zur  Symptomatologie  d.  myelogenen  Leukamie  {Virchou/s  Arch..,  1873). 

(2)  Démange,  Etude  tur  la  Ujmphadéniej  1874. 
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dans  im  cas  rapporte  par  Fellz  (1),  il  n'y  avait  pas  de  h'sions  vis- 
Ct'vraïes,  qu'il  en  élail  de  oKMne  dans  un  Tail  observé  |>ar  Lloyd 
Iîobert$(^)  el  que,  dans  celui  tl^^  Laptscliinsky  (.i),  ni  la  nite,  ni 
les  ganglions,  ni  la  nioidle  osseuse  n'élaienL  malades. 

Vous  le  comprenez  lacileinèul^  messieurs,  si,  comme  il  serait 
désii-able,  Texamen  mieroscopîrpni  du  sanj:  était  passé  dans  les 
inœiu*s  médicales,  le  di(f(jnosfic  de  la  leucocyHiéniie  ,serail  relative- 
iiient  toujours  facile,  au  moins  quand  la  maladie  a  déjà  t'ait  des 
proj^rés,  car  alors,  de  cet  examen  résulterait  de  suite  la  conslatation 
deraugmentalion  considérable  du  nombre  des  éléments  blancs  dans 
le  milieu  intérieur  el  conséqnemmenl  la  connaissance  de  hi  nature 
vérilable  du  iu:d.  En  supposant  que  cet  (*xamen  ait  été  pratiqué 
au  début  el  rpvi!  ail  amené  le  résultat  [)réctté,  ump^  seule  question 
serait  à  lésoudi'c,  c'est  la  suivante  :  L:»  Imicocythémie  constatée  est- 
elle  une  ieycocylliV*niie  vérilable  et  progressive,  ou  bien  n'est-elle 
qu'une  leucocyibérnie  passai^ere,  une  leucocytose?  11  est  ceitain 
qu  au  début  du  mal  la  constalalion  seule  de  raugmentalion  du  nom- 
bre des  leucocytes  dans  le  san*>  ne  suflirait  pas  pour  résoudre  cette 
question,  précisément  pnrce  que^  â  ce  moment,  le  nombre  des 
éléments  blancs  ne  s'est  pas  encoi^e  suflisammeut  élevé  pour  carac- 
U*rîser  la  leucocythémie  profi^ressive,  et  vous  savez  que,  dans  les 
leucucyloses,  le  nombre  des  leucocytes  peut  être  i  à  5  lois  plus  con- 
sidérable qu'a  rélat  normal.  Mais  ici  la  connaissance  des  antécé- 
dents des  malades  rend  les  plus  grands  services.  Nous  savons,  en 
elTel,  que  les  leiicocytoses  se  montrent  dans  certains  cas  bien 
connus  et  notarmnent  pendant  le  coui's  des  maladies  iiccompagnées 
de  suppuration,  et  pendant  les  maladies  infectieuses  aiguës  el  chro- 
oiques.  Nous  savons  de  plus  que  la  leucocythémie  progressive 
débute  sans  cause  connue,  par  un  atïaiblissement  progressif  que 
rien  ne  vient  expliquer.  De  ces  connaissances  déf:oule  pour  nous 
celle  donnée  pi'écise  qu'une  maladie  qui  s'établit  inopinément, 
sansavoir  été  précédée  immédiatement  d'une  aiïeclion  inilammatoii*e 
ou  inleclieuse,  et  pendant  laquelle  on  peut  conslaler  raugmentalion 
du  nombre  notable  des  leucocytes  dans  le  sang,  est  forcément  la 
leucocyibérnie  progressive.  Unis  une  cause  d*erreur  ])eul  cependiml 
exister.  Il  est  des  cas,  ceux  qui  ont  été  rapportés  par  Baucr  (i)  et 

(1)  IVIU,  Mémoit'i'  mr  il  îeuocîjthémie  (Gai.  méd.  df  Slrasboimjf  1865). 

(i;  Lluy.I  atiberts,  Hnt.  med.  Jttum.,  186J. 

(3J  Laf.UcliinsliV,  Zur  Pathologie  des  Blates  {CentrMi,,  t87l). 
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par  Gubler  (1)  en  sont  des  exemples,  où  Ton  voit  la  leucocythémie 
progressive  se  manirester  conséculivement  à  des  maladies  qui  pv 
elles-mêmes  donnent  lieu  à  la  leiicocytose,  de  telle  sorte  qoeTesh 
men  du  sang,  joint  a  la  connaissance  des  antécédents  morbides» 
ne  peut  plus  permettre  d'affirmer  Texislence  d'une  leucocytose  m 
de  la  ieucocythémie  véritable,  au  moins  dans  les  premiers  lemp. 
Dans  les  cas  de  Bauer,  en  effet,  l'état  leucocythémique  du  sang  sot- 
cède  à  un  érysipèle,  à  une  arthrite  suppurée,  à  des  abcès  de  h 
cuisse;  dans  ceux  de  Gubler  il   apparaît  dans  la  période  aldme 
d'une  maladie  de  Bright  et  dans  une  cachexie  paludéenne.  Forcé- 
ment donc,  dans  ces  cas,  le  jugement  doit  être  suspendu;  il  bsA 
attendre  que  des  manifestations  nouvelles  soit  vers  la  rate,  soit 
vers  les  ganglions  lymphatiques,  se  soient  produites  et,  si  ces  mani- 
festations  ne  se  produisent  pas,  puisqu'il  existe  des  leucocythé- 
mies  où  Ton  ne  rencontre  pas  ces  lésions,  il  faut  attendre  que  le 
nombre  des  éléments  blancs  du  sang  se  soit  élevé  au-dessus  di 
chiffre  qu'il  alteint  dans  les  leucocytoses. 

Mais  malheureusement  l'examen  microscopique  du  sang,  qui  est 
cependant  si  facile  (2),  n'est  pas  encore  entré  dans  la  pratique  médi- 
cale et  le  médecin  ne  le  fait  que  quand  certains  signes  Tinvitent  i 
le  faire;  il  faut  donc  préciser  quels  sont  les  signes  qui  peuvent 
"y  conduire  et  montrer  ici  quelles  sont  les  maladies  qui  peuvent 
^tre  confondues  avec  la  leucocythémie.  Sous  le  rapport  du  diagno»- 
ic,  il  faut,  je  crois,  distinguer  différents  cas  : 

Rarement  à  la  vérité,  mais  quelquefois  cependant,  la  leucocy- 
thémie se  produit  sans  être  accompagnée  des  lésions  ganglionnaires, 
spléniques  ou  gastro-intestinales  que  vous  connaissez.  Les  faits 
observés  par  Feltz,  Lloyd-Roberts  et  par  Laptschinsky  sont  des 
exemples  de  ce  genre  et  l'on  peut  penser  que,  souvent,  des  altéra- 
tions de  la  moelle  osseuse  ont  pu  passer  inaperçues  pendant  la  vie. 
Chez  les  sujets  dont  la  maladie  revêt  cette  forme,  on  ne  peut  consta- 
ter que  les  symptômes  d'une  anémie  de  plus  en  plus  prononcée, 

(I)  Gubler,  loc.  cil, 

(t)  Pour  examiner  le  sang  au  point  de  vue  de  la  constatation  de  l'état  leucoc^fthé- 
miquc,  il  suffit  de  faire  une  simple  piqûre  avec  une  aiguille  ou  avec  une  lancette  i  on 
doigt  du  malade.  La  gouttelette  de  sang  est  reçue  sur  une  lame  de  verrei  recouverte  de 
la  lamelle  de  verre  minre  et  soumise  inimédiatement  à  Texamen.  Quand  ron  veut 
obtenir  une  grande  précision,  il  faut  se  servir  du  compte-globules  de  Malasaez  ou  de 
celui  de  Hayem.  Dans  les  examens  ordinaires  du  sang,  il  arrive  souvent  que  ee  liquide 
se  coagule  sous  le  microscope,  ce  qui  gêne  la  recherche.  J'évite  cet  inconvéoient  en 
ajoutant  à  la  gouttelette  sanguine  une  goutle  de  solution  concentrée  de  sulfate  de  soude. 
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s'accompa^^nant  de  fièvre  dans  une  jK'riode  avancre  et  amenant 
vers  sa  phase  ullinie  des  liydropisies do  lissu  cellulaire  et  des  cavités 
séreuses  ou  des  héraorrhagies.  L1dé<^.  de  l'albuminurie  permanente 
étant  écartée  par  un  exarjien  des  urines,  ii  est  cerlain  ipren  dehors 
de  toutes  Kjsions  tuberculeuses  ou  caneéreuses,  €et  état  ne  pourra 
être  rapporté  qu^à  cette  espèce  d'anémie  que  nous  avons  étudiée 

»sous  le  nom  d'anémie  pernirieuse  ou  lïien  h  la  leucocylhémie.  Or  le 
jugement  délinilif  ne  pourra  être  prononcé  fpf après  Texameu 
microscopique  du  sauj;,  puisque  nous  savons  quL%  dans  Fanéniie 
pernicieuse,  il  n'y  a  pas  d'auf^mieiUalion  dans  le  nombre  des  leuco- 
cjtes  de  ce  liquide. 

Dans  d'autres  i^as  la  leueorylliémiesuil  loules  ses  phases  sans  que 
ron  puisse  observer  un  développement  anormal  de  la  rate  ou  des 
ganglions  lymphatiques;  mais,  dès  les  premières  périodes  du  mal, 
il  s'e^l  établi  ties  Irouldes  ^aaves  dueoté  du  lube  di^restif,  des  vomis- 
sements, de  b  diiurhée,  et  Ton  a  coushUé  de  lemps  à  autre  des  hè- 
morrhagies  intestinales  plus  ou  moins  abondantes*  En  même  temps 
l'auèmie  s'est  mîmileslée  avec  ramaij^rissement,  et  la  caeliexie  a  lait 
de  constants  prog;ï'ès.  En  présence  d'un  seniblable  état  la  dillicul- 
té  du  diagnostic  est  des  piusgrandi'S,  puisque»  même  en  écarlant  du 
débat  les  aJTeclions  du  foie  qui  peuvent  produire  ."es  phénomènes,  il 
reste  a  choisir  entre  lesmaladif*s  inllanmiatoires  chroniques  du  tube 
di^'eslif,  entre  la  tuberculose  d<*€et  orj;ani%  sa  dêgénéresceuce  aniy- 
loîde,  fanémic  pernicieuse  fUe-mèmc  qui  peut  s'acconipa^j^ner  de 
Kces  symplomeset  l;i  leucocytbémie,  snns parler  delacachexienrpieuse 
"des  pays  inti'i1ro|ucaux.  i^est  donc  encore  a  Texamen  du  sang  seul 
qu'il  laudra  demander  d'affirmer  Texistence  de  la  leucocytbémie  et 
toujours  cet  examen  devra  èlre  pratiqué  si  Ton  veut  obtenir  un 
diaf^ostic  certain, 

La  leueocylliémie  qui  ne  s'accompagne  que  de  Tliypertrophie  de 
la  rate,  leucocytbémie  splénique,  est  assez  rare,  vous  le  savez;  cepen- 
dant elle  se  rencontre  quelquefois.  Or  il  est  des  adections  où  Toji 
observe  une  hy[iertrnpliie  splénique  souvent  très -considérable  et 
j      qu'il  importe,  tant  au  [ïolnt  de  vue  du  diajjnosti*^  que  du  pronostic 
^^etdu  traitement,  de  distinguer  de  laleucocyltièmie  progressive.  C'est 
^■surtout  à  lii  suite  des  fièvres  intermittentes,  dans  In  cachexie  palu- 
déenne, qui*  se  rencontrent  ces  hypertrophies  delà  rate  analogues  a 
Hiyperlropliie  splénique  de  la  teucocythémic.  La  connaissance  des 
antécédents  de  fièvre  intermittente  chez  les  malades  ne  suffit  pas 
jour  affirmer  Tabsence  de  la  leucocythèmie,  puisque,  vous  le  savez 
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d'après  notre  élude  étiolopique,  la  leueocythémie  peut  succéder  t 
celte  fièvre  plus  ou  moins  rapidement.  Ici  donc  le  médecin,  jalon 
d'assurer  son  diagnostic,  doit  encore  pratiquer  l'examen  microsco- 
pique du  sang  et  le  répéter  fréquemment,  puisqu'il  n'esl  pasnre 
de  voir  Tinfection  paludéenne  donner  lieu  à  une  véritable  leucocf- 
tose  qui  pourait  induire  en  erreur,  comme  je  vous  le  disais  toati 
l'heure. 

Quand  la  leueocythémie  revêt  la  forme  exclusivement  ganglioi- 
naire,  el!c  peut  être  confondue  avec  les  différentes  maladies  qi 
amènent  l'augmentation  de  volume  des  ganglions  lymphatiques,  ki 
il  faut  placer  la  scrofulose,  la  syphilis,  la  tuberculose  primitive  des 
ganglions  lympathiques  et  cette  anémie  spéciale  qui  s'accompagne 
d'hypertrophie  des  ganglions  que  l'on  connaît  sous  les  noms  d'adé- 
nie  (Trousseau)  (1)  ou  de  maladie  de  Hodgkin  (2)  et  dont  je  vous 
parlerai  dans  un  instant.  La  scrofulose  se  distingue  d'emblée  de  h 
leueocythémie  par  la  nature  des  lésions  ganglionnaires  qu'elle  dé- 
termine; contrairement  aux  ganglions  leucocythémiques,  en  effet,  les 
gangUons  scrofuleux  ont  une  tendance  marquée  à  la  suppuration  qui 
laisse  après  elle  des  ulcères,  des  fistules  et  des  cicatrices  vicieuses. 
De  plus  la  scrofule  a  une  marche  beaucoup  plus  lente  que  la  leueo- 
cythémie. Dans  la  syphilis  les  ganglions  n'ont  ordinairement  qu'on 
petit  volume  et  l'évolution  de  la  mala  die  ne  permet  guère  d'erreur; 
quMUt  à  la  tuberculose  primitive  des  ganglions  du  cou  ou  de  l'abdo- 
men, elle  est  assez  rare  et  se  complique  le  plus  souvent  d'une  tuber- 
culose du  poumon,  du  péritoine  ou  des  méninges.  Du  reste,  encore 
dans  ces  cas,  l'examen  du  sang  permettra  d'affirmer  ou  d'infirmer 
la  leueocythémie;  mais,  il  ne  faut  pas  oublier,  surtout  pour  lasyphi- 
lis,  qu'il  peut  exister  une  leucocytose  concomitante  et  attendre, 
avant  de  porter  un  diagnostic  définitif,  que  les  progrès  du  mal  aient 
augmenté  suffisamment  le  nombre  des  éléments  blancs  dans  le 
sang. 

La  leueocythémie  accompagnée  de  l'hypertrophie  des  ganglions  et 
de  celle  de  la  rate  ne  peut  être  confondue  qu'avec  l'anémie  lympha- 
tique, pseudo-leucémie  ou  maladie  de  Ilodgkin,  qui  offre  tout  à  fait 
le  même  tableau  clinique,  comme  vous  allez  le  voir. 

L'anémie  lymphatique  se  développe  sans  causes  bien  connues,  le 
plus  souvent  chez  l'adulte,  à  peu  près  également  chez  les  deux  sexes 

(1)  Trousseau,  Clinique  médicale. 

(i)  Hodgkin,  On  tome  morbid  appearances  of  the  absorhenl  glands  and  ipleen  {Me^Uco- 
ehir,  Trant.,  1832). 
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quelquefois  on  Fa  observée  chez  des  enfants.  Chez  cerlains  malades 
on  a  noté  des  anlccctlents  de  lièvre  intermiltenle  on  de  syphilis;  sou- 
vent, comme  Ta  montré  Tronssean,  elle  a  succédé  à  des  lésions  des 
muqueuses,  à  un  coryza,  à  une  oLorrhée,  Elle  débute  par  les  lu- 
raéfaclions  ganghonnaires  qui  apparaissent  le  plus  ordinairement 
dans  Tune  des  régions  sous-maxillaires  dont  les  diverses  glandes  se 
prennent  successivement.  Plus  lard  les  ganglions  du  côté  opposé 
sont  aUeinls  à  leur  tour  et,  au  bout  de  quelques  semaines  ou  de 
plusieurs  mois,  on  voit  augmenter  de  volume  lesgangUons  de  Tais- 
fcUe,  de  Taîne,  des  eavilés  splanchniques.  Plus  rarement  la  ma- 
ladie commence  par  ces  derniers  groupes  de  ganglions;  mais,  quels 
qu'aient  été  les  ganglions  atteints  au  délnit,  qu:md  la  maladie  est 
arrivée  à  son  développement,  on  trouve  au  cou,  dans  les  aisselles, 
dans  les  aines  des  tumeurs  irréguliéres,  bosselées,  formées  par  les 
ganglions  agj:;lomérés  et  dont  le  volumej  généralement  considérable, 
a  pu  s'élever  jusqu'à  celui  d'une  léte  de  fœtus. 

Dans  Tabdomen  les  ganglions  s'hypertrophient  pareillement  et 
forment  des  masses  bosselées  qui  sont  situées  on  avant  de  la  colonne 
vertébrale  ou  qui  remplissentle  petit  bassin.  En  même  temps  la  rate 
peutslnperlrophier  à  son  tour  et  ce  fait  s'observe  dans  le  tiers  des 
cas;  rhypertrophie  peut  élrc  très-considérable^  comme  Tont  vu  Leu- 
det(l),  llérard  (2),  Cohnheim  (3),  Wunderlich  (-4)  et  Trousseau, 
Ces  tumeurs  de  Tubdomen  donnent  lieu  à  des  troubles  digestifs 
te!î5  que  les  vomissements  et  la  diarrhée;  et,  par  la  compression 
qu'elles  exercent  sur  la  veine  cave  et  sur  la  veine  porte j  peuvent 
t  pioduire  rœdéme  des  membres  inférieurs  ou  Fascite.  Les  ganglions 
?  lymphatiques  du  thorax  peuvent  aussi  augmenter  de  volume,  com- 
*  priiîhM'  par  le  fait  !a  trachée,  les  bronches,  le  nerf  pneumogastrique 
Cu  les  nerfs  récurrents  et  amener  les  accidents  divers  de  dyspnée, 
'*     <l*éloulTements,  de  snlTocation  que  vous  connaissez* 

U  marche  de  ranémic  lymphatique  est  celle  de  la  leucocythémie; 
I  ^llo  es^l  continue,  progressive  et,  pendant  son  évolution,  les  ganglions 
f     ^e  suppurent  pas.  Dans  les  dernières  périodes  du  mal,  dont  la  durée 

I^^ric  entre  deux  et  trois  ans,  et  dont  la  terminaison  est  toujours  fa- 
^lc,on  voit,  avec  les  progrès  incessants  th^  l'anémie,  survenir  les  hé- 
^xioirhagics  de  la  peau  et  des  muqueuses,  les  oedèmes  et  les  épanche- 
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il)  Ijetidel  cité  pr  Trousseau  »  loc.  cit, 
^}  Héranl»  Union  médicale,  1*^65. 
' "^^i  Cn h n h c i m ,  î lrrhùiv'}t  A rdt.f  i liC^'j , 
i*^  WundorUch,  Atth.  ikr  Ikiit,  ltiti6, 
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ments  dans  les  cavités  séreuses  et  parfois  des  éruptions  cutanées, 
notainment  le  pemphygus.  Finalement  ramaigrissement  fait  des p 
grès  considérables,  la  fièvre  hectique  se  montre  accompagnée 4e 
sueurs  nocturnes  et  les  malades  succombent  dans  le  plusprofiii 
marasme. 

A  Tautopsie  on  trouve  les  ganglions  et  la  rate  atteints  de  la  mte 
lésion  que  dans  la  leucocythémie  et,  dans  certains  cas,  des  Màm 
en  tous  points  semblables  à  celles  de  la  leucocythémie  ont  èi 
observées  dans  d'autres  organes.  Wunderlich  et  Hérard  ont  tnm 
ces  lésions  dans  la  muqueuse  gastro-intestinale;  dans  le  ioie, 
dans  les  reins,  dans  le  poumon,  les  plèvres,  le  péritoine^  le  tisn 
cellulaire  et  mémo  dans  les  ovaires,  on  a  rencontré  de  petita 
tumeurs  blanchâtres  offrant  tout  à  fait  les  caractères  du  tissu  adé- 
noïde et  absolument  semblables  à  celles  de  certains  cas  de  leucoq* 
thémie. 

Cette  description  nous  montre  donc  qu'il  s'agit  ici  d'une  maladie 
sinon  semblable,  du  moins  très-analogue  à  la  leucocythémie,  puisque 
la  marche  clinique  et  les  lésions  anatomiques  sont  identiques  et  que 
la  seule  différence  consiste  dans  la  lésion  du  sang  qui  ne  peut  are 
révélée  que  par  l'examen  microscopique.  Il  est  à  remarquer  du  reste 
que  celte  anémie  de  Hodgkin  peut,  dans  certains  cas,  se  transTormer 
en  une  véritable  leucocythémie.  Les  faits  de  leucocythémie  tardi^ie 
dus  à  Virchow,  Bennett,  Gubler  et  Isambert  semblent  le  proavtr 
manifestement. 

Messieurs,  il  nous  faut  maintenant  aborder  une  question  des  plus 
difficiles  dans  l'hisloire  de  la  leucocythémie,  celle  de  la  pathogink 
et  de  la  jjhysiologie  pathologique  de  ce  processus  morbide.  Avant 
toute  chose  je  dois  vous  dire  que  les  données  scientifiques  que 
nous  possédons  sur  cet  important  sujet  sont  très-imparfaites.  Des 
hypothèses  nombreuses  que  je  vais  faire  passer  sous  vos  yeui 
existent  sans  doute;  mais,  vous  le  verrez;  ce  ne  sont  que  des  hypo- 
thèses et,  pour  le  plus  grand  nombre,  elles  sont  sans  fondement.  Ne 
voulant  pas  moi-même  étayer  une  doctrine  hypothétique  je  n'aurai 
ici  d'autre  but  que  de  vous  montrer  l'état  actuel  de  la  question  el 
de  vous  faire  voir  combien  de  points  restent  encore  à  élucider. 

En  nous  reportant  à  l'étude  anatomique  et  clinique  que  nous 
venons  de  faire,  la  leucocythémie  nous  apparaît  comme  une  maladie 
à  marche  progressive,  survenant  sous  l'influence  de  causes  mal  dé- 
terminées au  point  de  vue  de  leur  mode  d'action  et  dont  les  lésions 
anatomiques  consistent  dans  l'hypertrophie  de  la  rate,  des  ganglions 
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lymphatiques,  du  foie  et,  plus  rarement  il  est  vrai,  des  autres  organes 
désignés  sous  les  noms  de  glandes  vasculaires  sanguines,  d'organes 
lymphoîdes  ou  hémato-poïétiqucs.  Ces  lésions  diverses  qui  aboutis- 
sent en  somme  à  l'augmentation,  dans  les  différents  organes  cités, 
du  tissu  dit  adénoïde,  peuvent  ou  non  s*accompagner  de  productions 
hétérotopiques  de  ce  même  tissu  dans  des  régions  de  l'économie 
qni  n'en  contiennent  pas,  dans  le  poumon,  le  foie,  les  reins,  etc. 
La  lésion  fondamentale  des  solides  consiste  donc  dans  cette  appa- 
rition du  tissu  adénoïde,  dans  cette  production  de  tumeurs  appe- 
lées des  lympbomes,  tandis  que  raltération  sanguine  la  plus  sail- 
lanle  est  l'augmentation  croissante  du  nombre  des  globules  blancs, 
à  laquelle  il  faut  joindre  la  diminution  des  globules  rouges,  la 
désalbuminémie  presque  constante,  les  altérations  moléculaires  do 
la  fibrine  et  les  changements  que  vous  connaissez  dans  la  quantité 
et  la  nature  des  principes  de  la  seconde  classe.  Ces  lésions  du  milieu 
intérieur  sont  la  véritable  caractéristique  de  la  leucocythémie;  il 
n^en  est  pas  de  môme  des  altérations  des  solides.  En  effet,  d'une 
part,  la  leucocythémie  progressive  peut  exister  en  l'absence  de 
productions  adénoïdes,  comme  l'a  démontré  le  cas  de  Feltz  dans 
lequel  il  n'y  avait  ni  lésion  splénique,  ni  lésion  ganglionnaire, 
comme  l'a  prouvé  celui  de  Laptschinsky  où  Ton  n'a  pas  rencontré 
d'hypertrophie  de  la  rate,  ni  d'hypertrophie  ganglionnaire,  ni  d'alté- 
rations de  la  moelle  osseuse.  D'autre  part,  des  lésions  semblables  des 
solides  s'observent  dans  la  maladie  de  Hodgkin,  adénie  de  Trousseau, 
et  ces  lésions,  comme  dans  la  leucocythémie  progressive,  consistent 
dans  les  hypertrophies  de  la  rate  et  des  ganglions,  dans  celles  des 
autres  organes  hémato-poïétiques  et  même  dans  l'apparition  de  lym- 
pbomes hélérolopiques  dans  des  organes  qui  n'ont  pas  de  tissu  réti- 
culé. Il  est  donc  bien  certain  que  Tétai  leucocythémique  du  sang  est 
la  caractéristique  spéciale  du  processus  morbide  que  nous  éludions. 
Mais  ici  une  première  dilliculté  se  présente.  Dans  ces  dernières 
années,  en  se  basant  sur  la  nature  des  lésions  des  solides,  un  certain. 
nombre  d'auteurs,  notammentVirchow,Ranvier,  Démange  et  surtout 
JaccoudelLabadie-Lagrave,  ont  voulu  confondre  en  une  même  entité 
morbide  la  leucocythémie  et  la  maladie  de  Hodgkin,  l'adénie;  ils  ont 
même  voulu  y  faire  rentrer  cette  singulière  affection  de  la  peau  connue 
sous  le  nom  de  mycosis  fongo'ide  et  qui,  dans  sa  lésion  fondamentale, 
consiste  dans  la  production  dans  le  derme  d'un  tissu  adénoïde  for- 
mant au  début  des  tumeurs  et  donnant  lieu,  plus  lard,  à  des  ulcéra- 
tions. A  cette  unique  entité  morbide,  comprenant  ces  diverses  formes. 
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les  auteurs  cités  ont  donné  les  noms  de  lymphadénie  ou  dédia- 
thèse  lymphogène.  Ils  trouvent  du  reste  dans  les  manifestatk» 
cliniques  de  ces  diverses  formes  morbides  une  preuve  à  Tappuidelev 
manière  de  voir  et,  de  fait,  il  faut  le  reconnaître,  les  sympt6BB 
de  Tadénie  et  de  la  leucocylhémie  sont  très-sensiblement  les  mtefi, 
la  marche  progressive  des  deux  maladies  est  pour  ainsi  dire  ido- 
liqueet  toutes  deux  aboutissent  à  la  même  terminaison  j(alale.Oi 
peut  en  dire  autant  pour  le  mycosis  fongoïde  appelé  par  les  » 
teurs  b/mphadénie  cutanée.  Il  y  a  plus  encore;  il  est  des  faits  mw^ 
bides  dans  lesquels  on  a  vu  Tadénie  suivre  pendant  un  temp 
très-long  sa  marche  ordinaire,  sans  être  accompagnée  d'un  éû 
leucocythémique,  puis  cet  état  se  manifester  plus  ou  moins  brus- 
quement dans  les  dernières  périodes  de  la  maladie;  Virchow,  Gabier 
et  Isambert  ont  rapporté  des  exemples  de  ce  genre.  D'après  cela  il 
semble  rationnel  de  considérer  la  leucocythémie  et  Tadénie  comme 
des  formes  variées  d'une  même  entité  morbide,  iet  cependant  Tim- 
porlance  des  altérations  du  sang  dans  la  leucocythémie  parait  militer 
contre  cette  manière  de  voir.  Je  ne  puis,  en  effet,  avec  Jaccood 
et  Labadie-Lagrave,  admettre  que  la  lésion  sanguine  n'a  quepeo 
d'importance,  puisque,  OUivier  et  Ranvier  l'ont  parfaitement  établi, 
elle  a  pour  conséquence  des  lésions  emboliques  multiples  et  des 
hémorrhagies  souvent  Irès-imporlanles,  puisqu'elle  entraîne  à  sa 
suite  ces  troubles  visuels  que  je  vous  ai  décrits,  et  qui  ne  s'observent 
pas  dans  la  maladie  de  Ilodgkin.  Je  crois  donc  que  conclure  à  l'iden- 
tité des  deux  affections,  c'est  porter  un  jugement  prématuré  dans 
l'état  actuel  de  la  science,  et  qu'il  faut  attendre  de  nouvelles  recher- 
ches de  clinique,  d'anatomic  pathologique  et  surlout  peut-être  de 
chimie  pathologique  avant  de  se  prononcer  à  cet  égard.  L'identité 
des  lésions  des  solides  ne  me  semble  pas  suffisante  pour  conclure, 
car,  tous  les  jours,  nous  voyons,  dans  les  intoxications  surtout,  des 
altérations  identiques  des  organes  être  produites  par  des  causes 
différentes. 

En  nous  en  tenant  maintenant  à  la  leucocythémie  proprement  dite, 
la  question  qui  se  présente  à  notre  examen  est  la  suivante  :  quelle 
est  l'origine  de  l'augmentation  des  leucocytes  dans  le  sang?  Pour 
la  résoudre  il  nous  faut  nous  reporter  aux  notions  physiologiques 
que  nous  possédons  sur  l'origine  et  la  fin  même  des  leucocytes  nor- 
maux de  ce  liquide.  Vous  le  savez,  voici  Thypothèse  actuellement  à 
l'ordre  du  jour  :  les  leucocytes  du  sang  sont  apportés  dans  ce  li- 
quide par  la  lymphe;  ils  sont  formés  primitivement  dans  les  gan- 
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glions  OU  les  organes  analogues,  et,  après  un  cerlaîn  temps  d'exis- 
tence, ils  se  transforment  finalement  en  globules  rouges;  leur 
transformation  se  produit  plus  particulièrement  dans  certains  or- 
ganes, notamment  dans  la  rate  et  dans  la  moelle  osseuse,  d'après 
Neumann,  Bizzozero  et  Morat.  Cette  hypothèse  est  celle  qui  a  été 
imaginée  par  Donné  dès  1844,  comme  je  vous  l'ai  dit.  Or,  en  Tac- 
ceptant,  on  voit  de  suite  que  le  nombre  des  globules  blancs  augmen- 
tera dans  le  milieu  intérieur  :  1*"  quand  une  plus  grande  proportion 
de  ces  éléments  sera  versée  dans  ce  liquide  soit  par  les  ganglions 
lymphatiques,  soit  par  les  autres  organes  où  ils  sont  sensés  se  pro- 
duire; 2""  quand  leur  transformation  en  hématies  ne  se  fera  plus; 
3*  à  fortiori  quand  ces  deux  conditions  seront  réunies. 

La  rate  a  été  considérée  pendant  longtemps  comme  un  lieu  de 
formation  des  leucocytes.  Kôlliker  a  soutenu  cette  opinion  qui  re- 
monte àHewson  (1777),  et,  les  recherches  de  Hirt,  de  Funke,  de 
Vierordl  et  de  Frey  ayant  établi  que  le  sang  des  veines  spléniques 
contient  plus  de  ces  éléments  que  celui  de  Tartère,  cette  opinion  fut 
acceptée.  Elle  reposait  encore  sur  l'analogie  qui  existe  entre  les 
cellules  des  corpuscules  de  Malpighi  et  les  leucocytes,  et  l'on  admet- 
tait que  ces  cellules  passaient  dans  les  vaisseaux  sanguins.  Ce  point 
de  départ  étant  accepté,  il  était  facile  de  croire  que,  dans  l'hyper- 
trophie splénique,  la  fonction  étant  exaltée,  il  pénétrait  dans  le  sang 
nne  plus  grande  quantité  de  globules  blancs,  d'où  la  leucocythémie. 
Or,  il  est  prouvé  que  les  épithéliums  de  la  rate  ne  sont  pas  des  leu- 
cocytes, qu'ils  en  diffèrent  notamment  en  ce  que  la  bile  (Ch.  Robin), 
qui  dissout  ces  derniers  éléments,  ne  les  dissout  pas;  il  est  prouvé 
de  plus  que  l'hypertrophie  glandulaire,  loin  d'augmenter  l'action 
physiologique  des  glandes,  la  suspend.  La  leucocythémie  ne  résulte 
donc  pas  de  l'exagération  de  la  formation  de  leucocytes  dans  la  rate. 
Au  reste,  dans  ces  derniers  temps,  le  rôle  de  la  rate  comme  organe 
formateur  de  leucocytes  a  été  fortement  mis  en  doute  par  les  expé- 
riences de  MM.  Tarchanow  et  Swaen  (1).  Ces  expérimentateurs  ont 
trouvé,  en  effet,  que  le  sang  des  veines  spléniques  contient  moins 
de  leucocytes  que  le  sang  artériel.  Dans  une  observation  notamment, 
ils  ont  obtenu,  par  millimètre  cube,  10  000  globules  blancs  dans  le 
sang  artériel  et  seulement  4000  dans  le  sang  veineux. 

On  a  pareillement  attribué  à  la  rate  le  pouvoir  de  transformer 

(!)  Tarchanow  et  Swaen,  Des  globvles  blancs  dans,  le  sang  des  vaisseaux  de  la  rate 
lArch,dephutiol.,iBlb). 
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les  leucocytes  en  globules  rouges  et  cette  hypothèse,  qui  reiDomf 
aussi  à  Ilewson,  fut  admise  par  Donné,  puis  par  Virchow.  En  l'ac- 
ceptant les  auteurs  pensent  que  Thypertrophie  splénique  supprimaA 
les  fonctions  de  la  rate,  les  globules  blancs  cessent  de  subir  kir 
transformation  physiologique  en  globules  rouges  ;  la  leucocythéott 
en  est  alors  la  conséquence.  Cependant,  si  en  réalité  la  suppresm 
des  fonctions  de  la  rate  devait  entraîner  la  leucocylhémie  à  sa  suite, 
cette  leucocythémie  devrait  se  montrer  après  rcxtirpation  de  té 
organe.  Or,  les  expériences  nombreuses  de  Robin,  Vulpian  (1), 
Legros  (â),  comme  les  cas  d'extirpation  chirurgicale  de  la  rate  d» 
riiomme,  ont  prouvé  que  cette  opération  ne  produit  pas  la  ks* 
cocythémie.  L'on  a  prétendu,  il  é$t  vrai,  que  celle  extirpation  de b 
rate  était  suivie  de  l'hypertrophie  des  capsules  surrénales  el  do 
corps  thyroïde,  organes  à  qui  l'on  a  attribué  des  fonctions  aw- 
logues  à  celles  de  la  rate;  mais,  dans  ses  expériences,  Legros  n'a 
pas  rencontré  cette  hypertrophie  consécutive  et,  l'eût-il  rencontrée, 
ce  fait  ne  fournirait  aucune  preuve  en  liiveur  de  la  théorie  puisque, 
je  vous  l'ai  dit,  l'hypertrophie  des  glandes  a  pour  effet  de  suspendre 
leurs  fonctions  physiologiques. 

Les  ganglions  lymphatiques  sont  aussi  considérés  comme  des 
organes  formateurs  de  globules  blancs.  L'école  allemande  admet  que 
les  éléments  cellulaires  des  ganglions  sont  destinés  à  devenir  des 
leucocytes  du  sang.  Cette  théorie  permet  d'expliquer  la  leucocy- 
tliémie  ganglionnaire,  puisque  l'on  accepte  aussi  l'existence  d'une 
suractivité  dans  le  fonctionnement  des  ganglions  à  la  suite  de  l'hyper- 
trophie de  ces  organes.  Cette  idée  est  contraire  aux  principes  exposés 
plus  haut,  mais  il  y  a  plus  encore.  Les  éléments  cellulaires  des  gan- 
glions lymphatiques  ne  sont  en  aucune  façon  des  globules  blancs; 
ils  en  diiTérent  au  point  de  vue  chimique,  puisque  l'acide  acétique 
n'y  démontre  pas  de  noyaux,  el  au  point  de  vue  biologique,  puisque 
jamais  ils  ne  présentent  d'expansions  sarcodiques  ni  de  mouvements 
amiboïdes. 

Je  pourrais  vous  présenter  les  mêmes  considérations  â  propos 
de  tous  les  organes  désignés,  depuis  ces  dernières  années,  sous  le 
nom  d'organes  lymphoïdes,  que  la  même  école  considère  comme 
des  lieux  de  production  normale  des  leucocytes,  et  aux  hypertro- 
phies desquels  on  a  rapporté  l'origine  de  l'augmentation  des  glo- 


(l)  VuIpian,  Soiiété  de  biologie,  1855. 

[t]  Legros  cité  par  Ch.  Robin,  art.  Rate  du  Diction,  encycl.  des  le.  mêtf.,  1875. 
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billes  hlanrsdans  le  sanp;*  [I  nie  faudrait  passer  en  revue  h  tliymtis, 
le  corps  ihyroïilt},  les  capsules  surrénales,  giand(?s  Yasculaires  san- 
guines, puis  les  amygdalos,  les  plaques  de  Peyer,  la  muqueuse  gasf  ro- 
intestinale,  le  derme  et  morne  tout  le  tissu  conjunclifde  Torfianisme, 
Je  ne  puis  entreprendre  une  semlïlable  revue,  et,  pour  terminer 
riîisloire  des  hypothèses  sur  rorigine  de  la  lésion  sanj^uine  de  la 
leucocylhémie,  je  mécontenterai  de  vous  parler  do  la  moelle  des  os. 
Je  vous  Tai  di'jà  dit  en  étudiant  ranémie  progressive,  Bizzoxcro  (I  ), 
Neumann  (2),  Morat  (d),  Waldeyer  (4),  Mosler  (5)  et  autres  auteurs 
considèrent  lu  moelle  osseuse  comme  un  organe  liémalo-poiétique 
ou  lymphoïde;  ils  admettent  que  les  cellules  de  la  nioclle  (médul- 
loeêlles  de  Ch,  llobin)  sont  des  leucocytes  qui  se  produisent  en 
grand  nombre  dans  ce  tissu.  De  plus,  comme  ils  ont  renconln''  dans 
la  moelle  des  cellules  colorées  munies  d'un  noyau,  ils  considèreni 
ces  éléments  comme  étant  des  hémalics  embryonnaires^des  globules 
blancs  en  voie  de  se  translbi  mer  en  globules  rouges.  Dès  lors,  pour 
ces  auteurs,  la  moelle  osseuse,  qui,  par  parenthèse,  manque  chez 
le  ftï»tus  pendant  les  premiers  mois  et  chez  les  poissons  cartilagineux, 
bit^n  que  les  uns  et  les  autres  possèdent  et  globules  blancs  et  glo- 
bules rouges,  dès  tors,  la  moelle  osseuse  devient  un  oi'gane  eu  tout 
semblable  a  la  rate;  il  s'y  Ibrme  en  abondance  des  globules  blancs, 
k^l  ces  globules  blancs  s'y  traosforjnent  en  globules  rouges*  Comme, 
^  3ans  un  certain  nombre  d'observalions  de  ieucoeylhèmiej  on  a  trouvé 
la  moelle  osseuse  altérée,  on  a  attribué  a  cette  lésion  l'origine  de 
l'élat  leucocythémique.  Cependant  il  serait  nécessaire  de  savoir,  si 
dans  ce  ras,  la  lésion  médullaire  suspend  la  fonction  de  formation 
des  globules  blancs  ou  celle  de  translbrmution  des  globules  blancs 
en  globules  rouges.  En  général,  les  lésions  anatomiqucs  suspendent 
toutes  les  fonctions  d'un  organe  et  si,  dans  le  cas  (>ar'ticulier,  les  deux 
^fonctions  sont  suspendues,  il  ne  peut  rien  en  résulter  puisqu'elles 
Pp>nt  en  opposition  entre  elles.  H  y  a  plus  encore;  Gh.  Robin  (0)  et 
Legros  (7)  ont  démontré  que  les  médullocèles  ne  sont  en  aucune 


;(ll  Biiïozero,  Sulla  fumione  emûtopoeitca  ûtî   miMh]  deUe  o$ia  {GaneUa  me(L 

<^i  NeumnïuiT  Ueberdie  Dedeulungdes  Knûchemnarkes  fàrdiê  [îiutbitditmj  {CeniratU., 

!)  Mofftt,  Contribution  â  l'étitdf  de  la  moellf  de^i  os,  tBT3. 
(i)  Waldt'vor»   Dilf^txe  fhjpfrplasift   tîex  Knocheîimarkea   uml   I^ukamie    iVirêfiow^s 

(fO  Moîiler,  Zur  Sgmplomaiohgie  d.  nvjelogenen  Leukëmie  [Virchow's  Ardi.t  iBTS). 
[ùj  Ch-  Itûbiii,  arL.  Moklle  des  os  «lu  DnHion  encijd,  des  se.  méd^t  1875. 
^'7)  Legros,  ci  lé  par  Cli.  Hobiii,  hc,  cit* 
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façon  des  leucocytes,  qu'ils  diffèrent  totalement,  au  point  de  vue  dù- 
mique,  de  ces  éléments,  puisque  notamment  ils  sont  insolubles  dtœ 
la  bile  qui  dissout  les  leucocytes. 

Je  devais,  messieurs,  vous  entretenir  de  toutes  ces  hypothèses  sur 
Torigine  de  Tétatleucocythémique  du  sang,  parce  que  vous  les  trwh 
verez  exposées  c^mme  des  vérités  dans  vos  livres  classiques;  cepeB* 
dant,  je  vous  Tai  dit  au  commencement  de  ces  leçons,  nous  savons 
que  les  globules  blancs  se  forment  dans  la  lymphe  et  dans  le  sang 
dans  toutes  les  régions  de  l'organisme  et  que,  selon  toute  probabiiilé, 
ils  apparaissent  par  genèse  au  sein  de  ces  liquides.  Il  me  M 
encore,  afin  de  bien  établir  Tinanité  scientifique  de  ces  théories, 
vous  rappeler  quelques  faits.  Il  existe  des  cas  deleucocythémiedans 
lesquels  on  n'a  trouvé  aucune  lésion  de  la  rate,  des  ganglions  lym* 
phatiques  ou  de  la  moelle  osseuse  ;  dans  un  très-grand  nombre  de 
îeucocythémies  temporaires,  il  n'y  a  pas  de  lésions  de  ces  organes. 
Il  est  des  cas  d'altération  de  la  moelle  osseuse  sans  augmentation 
du  nombre  des  leucocytes  dans  le  sang;  l'un  d'eux,  qui  est  dû  i 
M.  Kelsch  (1),  est  particulièrement  instructif  sous  ce  rapport.  D'an 
autre  côté,  si  l'état  leucocythémique  est  lié  à  ces  altérations,  com- 
ment se  fait-il  que  dans  l'adénie  (maladie  de  Ilodgkin),  où  les  lésions 
sont  identiques,  on  n'observe  pas  la  leucocythémie?  Il  est  réellement 
curieux  de  voir  de  quelle  manière  les  promoteurs  des  hypothèses 
citées  plus  haut  répondent  à  cette  question.  Virchow  se  contente  de 
dire  qu'il  ne  recherchera  pas  la  raison  de  cette  différence,  capitale 
cependant,  entre  l'adénie  et  la  leucocythémie,  moyen  commode 
d'écarter  une  difficulté  de  premier  ordre.  D'autres  disent  que,  dans 
un  cas,  il  y  a  seulement  irritation  nutritive  des  organes  lympholdes, 
tandis  que  dans  l'autre  il  y  a  à  la  fois  irritation  nutritive  et  irritation 
fonctionnelle,  beaux  mots  sous  lesquels  on  cache  son  ignorance.  Enfin 
Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  proposent  une  interprétation  nouvelle; 
c  Dans  les  lymphômes  purs,  disent-ils,  les  voies  de  la  circulation 
lymphatique  sont  libres,  le  fait  est  notoire  ;  mais  en  est-il  de  même 
dans  les  lymphômes  impurs  et  dans  les  lympho-sarcomes?  Lorsque 
l'enveloppe  et  la  gangue  conjonctive  sont  épaissies,  il  est  possible  que 
les  vaisseaux  afférents  soient  imperméables  et  que,  si  les  globules 
blancs  n'arrivent  pas  dans  le  sang,  c'est  tout  simplement  parce  que 
la  route  est  fermée.  >  Cette  hypothèse,  qui  n'explique  pas  les  cas  de 
leucocythémie  sans  lésions,  parait  reposer  sur  une  autre  hypothèse, 

(1)  Kelsch,  SocUU  anat.  de  Paris,  1873. 
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celle  de  la  différence  d'altérations  analomiques  dans  Tadénie  et  dans 
laleucocylhémie,  et  l'on  sait  que  ces  altérations  sont  identiques.  De 
plus,  les  expériences  de  Frey,  de  Billroth  et  de  Weber  ont  montré 
que  les  ganglions  lymphatiques  hypertrophiés  ne  se  laissent  pas  tra- 
verser par  les  injections  poussées  dans  leurs  vaisseaux  afférents. 
ËnGn,  avec  cette  idée,  comment  expliquer  ces  cas  de  leucocythémie 
dans  lesquels  l'altération  du  sang  ne  s'est  montrée  que  fort  long- 
temps après  les  lésions  anatomiques  de  la  rate  et  des  ganglions? 

D'après  celte  discussion,  il  est  donc  bien  certain  que  l'origine  de 
rétat  leucocythémique  ne  doit  pas  être  recherchée  dans  les  altérations 
des  organes  cités,  au  moins  autant  que  ceux-ci  fourniraient  directe- 
ment des  globules  blancs  qui  seraient  versés  dans  le  sang.  Est-ce  à 
dire  cependant  que  les  lésions  ne  soient  pour  rien  dans  l'état  du 
sang?  Je  ne  le  crois  pas.  11  est,  en  effet,  bien  certain  que  les  glandes 
vasculaires  sanguines,  que  les  ganglions  lymphatiques  exercent  soit 
sur  la  lymphe,  soit  sur  le  sang,- une  action  des  plus  importantes; 
mais  cette  action  parait  porter  plus  spécialement  sur  les  plasmas  de 
ces  humeurs,  et  c'est  peut-être  dans  lesmodiflcations  de  ces  plasmas 
qu'il  fiiudrail  chercher  l'origine  de  l'état  du  sang  dans  la  leucocy- 
thémie et  dans  l'adénie.  Jusqu'à  ce  jour  toutefois  nous  ne  savons  en 
aucune  façon  quelles  sont  les  causes  qui  amènent  l'augmentation  du 
nombre  des  éléments  blancs  du  sang,  et  les  données  qui  nous  sont 
fournies  par  les  leucocythémies  temporaires  ne  nous  sont  d'aucune 
utilité  pour  interpréter  cette  augmentation.  Nous  voyons  bien  que, 
dans  la  plupart  de  ces  leucocythémies  temporaires,  nous  observons 
une  sorte  d'affaiblissement  de  l'organisme,  mais  c'est  là  tout  ce 
que  nous  savons,  et  nous  ne  saisissons  pas  la  relation  qui  existe 
entre  cet  affaiblissement  et  la  leucocythémie.  Il  y  a  donc  là  une  la* 
cune  considérable  dans  nos  connaissances,  lacune  qu'il  me  parait 
plus  utile  de  savoir  reconnaître  que  de  chercher  à  combler  par  des 
hypothèses  non  démontrées.  A  la  suite  de  Tobservation  de  leucocy- 
thémie sans  lésions  qu'il  a  publiée,  Feltz  a  émis  l'idée  que  l'aug- 
mentation des  globules  blancs  pourrait  être  due  à  une  sorte  de 
fermentation  interne.  Sans  aucun  doute  cette  idée  lui  a  été  ins- 
pirée par  l'existence  des  leucocytoses  des  maladies  infectieuses  qui, 
par  leur  nature,  semblent,  en  effet,  se  rapprocher  des  fermen- 
tations. 11  pourrait  donc  se  faire  que,  sous  l'influence  de  cet  état 
du  milieu  intérieur,  il  se  produisit  une  plus  grande  quantité  de 
leucocytes  dans  le  sang.  Mais  c'est  là  une  hypothèse  qui  n'est 
pas  encore  démontrée.  En  étudiant  les  infections  nous  y  revien- 
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drons  à  propos  de  la  théorie  de  M.  Béchamp  sur  les  microzyro^ 
Je  ne  veux  pas  essayer  de  résoudre  devant  vous  la  queslion  de 
savoir  si,  dans  la  Icucocythémie,  la  lésion  sanguine  est  primitive  ob 
consécutive  aux  altéi*ations  des  divers  oi^anes.  Admettre,  dansFélat 
de  la  science,  soit  Tune,  soit  l'autre  de  ces  idées,  serait  vouloir 
aller  trop  loin.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  leucocytliémie  est  une 
maladie  récemment  découverte  ;  elle  date  seulement  de  1 8i4(Doané), 
et  son  histoire  par  conséquent  est  encore  bien  incomplète.  Pdur 
celui  qui  admettrait  comme  primitive  l'altération  sanguine,  il  bu- 
drait  encore  démontrer  l'origine  de  cette  altération  et  la  même 
obligation  se  présenterait  pour  celui  qui  metti*ait  en  première  ligne 
les  lésions  des  solides.  Il  est  facile  de  prononcer  les  mots  de  diatUse 
lymphogène,  mais  il  est  plus  diiTicile,  à  mon  sens,  d'établir  le  point 
de  départ  de  la  diathèse  en  queslion  puisque,  vous  Tavez  vu,  l'élio- 
logie  ne  nous  donne  aucun  renseignement  et  ne  nous  montre 
aucune  cause  spécifique. 

Pour  terminer  celte  question  de  physiologie  pathologique  et  de 
palhogénie  de  la  Icucocythémie,  je  veux  vous  dire  quelques  mots  sor 
les  formations  hélérolopiques  de  tissu  adénoïde  que  l'on  obser?6 
dans  les  différents  organes.  Quelle  est  leur  origine?  Ici  deux  idées 
peuvent  être  soutenues.  Ou  bien  Ton  peut  admettre  que  les  lym- 
phomes  de  nouvelle  production  apparaissent  de  toutes  pièces  dans 
les  tissus  où  on  les  rencontre,  et  cela  sous  l'influence  d'une  diathèse 
générale  dont  la  tendance  est  de  produire  du  tissu  adénoïde;  ou 
bien  l'on  peut  croire  que  ces  lésions  ont  pour  point  de  départ  des 
ruptures  vasculaires  donnant  lieu  à  ces  apoplexies  de  globules  blancs 
qui  ont  été  si  bien  décrites  par  OUivier  et  Ranvier.  Cette  dernière 
manière  de  voir  semble  être  l'expression  de  la  vérité;  elleest^doptée 
par  Ranvier,  et  Démange  paraît  en  avoir  donné  une  démonstration, 
bien  qu'elle  soit  incomplète.  Dans  un  cas  de  mycosis  fongoïde  dont; 
je  vous  l'ai  dit,  la  lésion  analomique  est  analogue  aux  productions 
leucémiques,  ayant  enlevé  pendant  la  vie  une  tumeur  du  cuir  die- 
velu  au  moment  de  son  apparition,  cet  observateur  n*y  put  con- 
stater qu'une  infiltration  de  globules  blancs  entre  les  divers  élé- 
ments du  derme;  il  y  avait  absence  complète  de  réticulum.  Deux 
mois  plus  tard,  il  fut  possible  de  démontrer  ce  réticulum  qui  s'était 
par  conséquent  formé  à  posteriori.  Cependant,  bien  que  j'incline, 
en  raison  de  l'autorité  du  professeur  Ranvier  et  de  ce  fait,  vers 
l'explication  dont  il  s'agit,  je  ne  voudrais  pas  me  prononcer  sur 
cette  question  qui  ne  me  parait  pas  encore  suffisamment  élucidée. 
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Après  l'exposi*  que  j'ai  lait  do  la  marclie  clinique  dû  la  leucocy* 
llïémîe  progressive,  je  n'ai  pas  besoin  trinsister  près  do  vous  sur 
le  pronostic  de  ce  proeessus  morbide,  La  mort  gsL  la  terminaison 
ronstante  de  la  maladie,  on  peut  le  dire,  et  jusqu'ù  ce  jour  il  a  été 
impossible  d*en  obtenir  la  guérison.  A  la  vérité  il  existe  dans  la 
science  quelques  laits  qui  ont  eu  une  terminaison  favorable;  mais 
ces  faits  étaient  consécutifs  à  des  lièvres  intermiltenles  et  n'étaient 
selon  toute  prohabilité  que  des  leucocythémies  temporaires  liées  a 
la  maladie  paludéenne.  11  est  vrai  que  Lloyd  nol)erts(l)  a  publié 
Tobservalion  d'une  j^nme  fille  leucocytbémi([uej  dont  le  sanjî  conte- 
nait juqu*à  1  globule  blanc  sur  deux  globules  rouges,  qui  n'avait 
aucune  lésion  de  la  raie  ni  des  ganglions,  et  qui  frnérit  a  la  suite 
d'un  traitement  ferrugineux  et  de  l'usage  d'une  aiimenlation  recon- 
stiluante.  H  est  vrai  qw^  le  malade  récemment  ojjservé  jjar  Mosler, 
et  dont  le  sang  contenait  1  leucocyte  pour  5  globules  rouges,  a  vu 
son  élat  s'améliorer  beaucoup  après  la  faradisation  deux  fois  par 
jour  de  la  région  spléniqne  et  l'usage  de  la  pipérine  unie  à  l'eS' 
sence  d'eucalyptus  et  à  la  morphine,  de  telle  sorte  qu'après  deux 
mois  (h  traitement,  le  sang  ne  contenait  plus  qu'un  tencocyle  sur 
9  globules  rouges,  Mnis  ces  cas  sont  exceplionnels.  Le  pronos- 
tic est  donc  des  plus  graves  d'une  manière  générale  et,  vous  le 
comprenez,  sa  gravité  s'accroît  de  jour  eu  jour  avec  Tapparition  des 
diarrliées,  des  œdèmes,  de  la  dyspnée  et  des  bémori'hagies.  Finale- 
ment les  malades  succombent  soit  subitement  par  béraorrhagie  ou 
asphyxie,  soit  lentement  par  les  progrès  incessants  de  la  aichexie 
leucocylbéniique.  Toutes  ces  données  se  rapportent  aussi  bien 
a  la  leucoeylbémie  qu  a  l'adénic  dont  la  marche  est  semblable  et 
dont  rissue,  vous  le  savez,  est  pareillement  fatide.  Quant  au  pro* 
iostic  des  leucocytbémies  temporaires  ou  leucocytoses,  il  n'a  rien 
de  spécial  et  il  se  Iroiive  lié  an  itronostic  de  la  maladie  f|ui  les 
a  précédées  et  dont  elles  sont  la  conséquence.  Vous  devez  cepen- 
dant savoir  que  l'apparition  d'une  leucocylose  très-prononcée,  dans 
le  cours  d'une  des  maladies  inflammatoires  ou  infectieuses  qui  lui 
donnent  lieu,  est  une  condition  qui  aggrave  le  pronostic.  Kn  dehors 
des  troubles  piofonds  de  la  nuii'ition  du  sang  qu'indique  cette  lé- 
sion, il  est  certain  qu'elle  peut  k  son  tour  être  le  point  de  départ 
d'altérations  anatomiques  multiples.  La  viscosité  des  leucocytes  est, 
en  eiïet,  particulièrement  propre  à  amener  des  oblitérations  vascu- 
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laires»  de  véritables  embolies  de  globules  blancs,  qui  ont  pourcon* 
séquence  des  hémorrhagies  et  des  infarctus  dans  les  divers  oi^aes 
où  elles  se  sont  produites. 

Terminons  celte  élude  par  quelques  mois  sur  le  traitement  du 
processus  leucocythémique  : 

Vous  l'avez  vu,  malgré  bien  des  travaux,  jusqu'à  ce  jour  h 
véritable  nature  de  la  leucocythémie  nous  est  restée  inconnue  et 
même  l'éliologie  de  la  maladie  est  encore  entourée  de  la  plus 
grande  obscurité.  11  est  donc  impossible  dans  celte  situation  de 
formuler  un  traitement  rationnel  et  de  dégager  d'une  manière 
certaine  les  indications  thérapeuliques  correspondant  à  l'élio- 
logie et  à  la  nature  du  mal.  C'est  précisément,  en  mison  de  cet 
état  de  choses,  que  le  traitement  de  la  leucocythémie  est  resté 
complètement  empirique,  et  que,  seulement  dans  ces  dernières 
années,  quelques  méthodes  thérapeutiques,  basées  sur  les  théo- 
ries admises ,  ont  été  essayées.  Les  médications  tentées  se  sont 
adressées  tantôt  au  sang  lui-même,  tantôt  aux  lésions  analo- 
miques. 

Pour  agir  sur  le  sang  et  rétablir  la  constitution  normale  de  ce 
liquide,  on  a  eu  recours  à  la  médication  Ionique  et  reconstituante. 
L'action  thérapeutique  a  été  dirigée  vers  la  nutrition  gazeuse  de  ce 
liquide  et  les  inhalations  d'oxygène,  qui  ont  l'avantage  de  diminuer 
la  dyspnée,  ont  été  mises  en  usage  par  Jaccoud  et  par  Siger.  Celle 
action  thérapeutique  a  porté  pareillement  sur  la  nutrition  liquide 
et  solide  du  sang,  au  moyen  d'une  alimentation  reconstituante  et 
par  l'usage  des  substances  réputées  toniques,  telles  que  le  quin- 
quina, l'huile  de  foie  de  morue.  On  a  tenté  l'emploi  des  ferrugi- 
neux qui,  vous  le  savez,  exercent  une  action  indéniable  sur  la  pro- 
duclion  des  globules  rouges.  Enfin,  dans  ces  derniers  temps,  le 
phosphore  a  été  essayé  par  Broadbent  (1)  et  Wilson-Fox  (2),  et,  sui- 
vant ces  auteurs,  son  usage  aurait  été  suivi  de  la  guérison.  C'est,  du 
reste,  le  seul  des  médicaments  de  cette  catégorie,  qui  ait  donné  des 
succès,  car,  avec  toutes  les  autres  médications,  la  maladie  a  continué 
sa  marche  pour  aboutir  à  la  terminaison  fatale.  L'arsenic,  qui  parait 
favoriser  la  respiration,  n'a  pas  donné  de  meilleurs  résultats,  et  l'on 
doit  en  dire  autant  de  la  transfusion  du  sang  qui,  employée  par  Bla- 


(1)  Broabdent,  Rev»  des  se.  med.  de  Hayem,  i,  VIII. 

(2)  Wilson  Fox,  On  the  Cure  of  Leukemia  splenica  btj  means  of  phosphorus,  {The 
Lancet,  1875.) 
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sius  et  Mosler,  n'a  pas  amené  la  guérison,  bien  qu'elle  ait  pro- 
curé une  amélioration  passagère,  et  qui,  entre  les  mains  de  Leise^ 
ring  et  de  Heincke,  a  été  suivie  d'une  mort  rapide, 

Les  méthodes  qui  tentaient  de  s'adresser  aux  ganglions  ou  à  la  rate 
malades»  et  de  faire  revenir  ces  organes  à  leur  volume  primitif  ont 
utilisé  l'iodure  de  fer,  l'iodure  de  potassium,  l'iode  et  les  eaux  mi- 
nérales bromo-iodurées  de  Kreusnach  et  de  Salins.  Aucun  succès 
n'a  répondu  à  ces  tentatives  et,  dans  certains  cas  même,  la  médica- 
tion iodée  a  paru  aggraver  le  mal  ;  aussi  a-t-elle  été  repoussée  par 
Isambert  et  Potain.  Les  mercuriaux,  employés  dans  le  même  but  par 
Niemeyer  et  d'autres  auteurs,  n'ont  pas  donné  plus  de  succès.  Quant 
à  l'hydrothérapie,  utilisée  par  Fleury  et  par  Mosler,  pour  diminuer 
le  volume  de  la  rate,  elle  a  paru  rendre  des  services  sans  qu'on  ait 
pu  constater  la  guérison  des  malades  qui  y  ont  été  soumis.  Il  en  est 
de  même  de  l'électricité  qui,  employée  par  Mosler  et  Botkin,  paraît 
avoir  amené  une  diminution  dans  le  volume  de  la  rate  et  une  amé- 
lioration de  la  leucocythémie.  Je  ne  sache  pas  cependant  que  la  gué- 
rison ait  été  obtenue.  La  pipérine,  qui  semble  faire  contracter  la 
rate,  a  été  pareillement  essayée  par  Mosler  chez  le  malade  dont  je 
vous  ai  parlé. 

Considérant  les  lésions  anatomiques  comme  le  point  de  départ 
du  processus  morbide  et  comme  cause  d'une  sorte  d'infection 
générale,  certains  auteurs  ont  essayé  de  leur  appliquer  un  traite- 
ment chirurgical.  L'extirpation  de  la  rate  a  été  pratiquée  par  Kœberlé 
et  Thomas  Bryant;  elle  a  été  rapidement  suivie  de  mort.  L'extirpation 
des  ganglions,  bien  qu'elle  ait  été  employée  à  diverses  reprises,  n'a 
donné  aucun  résultat;  elle  est  repoussée  aujourd'hui  avec  raison 
par  les  chirurgiens,  notamment  par  Trélat,  Verneuil  et  Panas. 

Les  moyens  que  je  viens  de  passer  rapidement  en  revue  ont  été 
de  même  employés  dans  la  maladie  de  Hodgkin  et,  pas  plus  que  dans 
la  leucocythémie,  ils  n'ont  donné  de  succès. 

D'après  cela,  il  est  bien  évident  qu'ici  le  rôle  thérapeutique  du 
médecin  est  réduit  à  remplir  les  indications  symptomatiques.  L'état 
de  la  digestion  sera  surveillé  attentivement  et  amélioré  à  l'aide  des 
amers,  notamment  de  la  noix  vomiquc.  La  diarrhée  sera  combattue 
par  les  opiacés,  le  tannin,  le  bismuth  et  les  astringents.  Si  des 
hydropisies  se  présentent,  on  évitera  d'avoir  recours  aux  purgatifs 
drastiques,  mais  on  pourra  les  traiter  par  quelques  bains  de  vapeur 
et  quelques  diurétiques.  Aux  hémorrhagies,  on  opposera  le  froid 
intus  et  extra,  le  sulfate  de  quinine,  l'ergotine,  le  perchlorure  de 
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fer  à  l'intérieur  ;  si  des  accidents  graves  de  dyspnée  et  de  saffocalion 
surviennent,  il  faudra  recourir  à  la  tradiéotomie.  Il  est  bien  certain 
que  rétat  général  devra  constamment  être  surveillé  et  que  les  forces 
des  malades  seront  soutenues  par  tous  les  moyens  dont  dispose  la 
médication  tonique,  et  que  j'ai  déjà  passés  en  revue. 


\ 


CINQUIÈME  PARTIE 

DU  PROCESSUS  INFECTIEUX  EN   GÉNÉRAL 

SOIXANTE-DIXIÈME  LEÇON 

Infcclion. —  Maladies  infectieuses.  —  Processus  infeclicux. —  Septicémie  expérimentale. 
—  Symptômes.  —  Modes  de  production.  —  Lésions  analomîques  —  Virulence  du  sang 
et  des  humeurs  dans  la  septicémie. 


Messieurs, 

Sous  le  nom  à'infection  les  auteurs  désignaient  aulrefois  un  mode 
particulier  de  causalité  morbide  en  vertu  duquel  l'organisme  sain 
puisait,  par  l'intermédiaire  de  Tair  ambiant,  le  principe  indéterminé 
de  la  maladie.  Plus  tard  on  qualifia  d'infectieuses  les  maladies  ré- 
sultant plus  spécialement  de  la  pénétration  dans  l'organisme  de  sub- 
stances ayant  subi  une  certaine  décomposition  putride,  et  les  agents 
infectieux  furent  dus  soit  à  la  décomposition  des  matières  végétales 
(infections  marécageuses),  soit  à  celles  des  matières  animales.  Si  Tair 
était  le  véhicule  de  l'agent  infectieux,  Tinfeclion  était  dite  miasma* 
tique  et  quand  cet  agent  pénétrait  ^organisme  à  travers  une  solution 
de  continuité,  il  y  avait  infection  par  inoculation.  L'application  du 
mot  infection  s'étendait  encore  à  ces  cas  où  le  sujet  malade  avait  puisé 
en  lui-même  les  matériaux  de  sa  maladie  en  absorbant  des  produits 
qui  auraient  dû  êlre  éliminés;  on  distinguait  ainsi  les  infections 
biliaire,  urinaire,  purulente.  Enfin  l'infection  était  en  opposition 
avec  la  contagion,  et  Ton  admettait  que  les  maladies  infectieuses 
n'étaient  pas  contagieuses. 

Une  signification  plus  largo  est  aujourd'hui  donnée  au  mot  in* 
fection,  et  depuis  Bouillaud  (1)  on  tend  à  lui  rendre  sa  signifi- 
cation étymologique  {inficere,  souiller).  Sous  le  nom  de  maladies 
infectieuses  on  désigne  donc  des  maladies  générales,  loiim  stibs- 

(\)  Bouillaud,  Traité  de  noso(jraphie  médicale^  1846. 
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tanliœy  caractérisées  par  rinlroducUoa  dans  Toi^ganisme  d'un 
principe  parliculîer,  Tagent  infectieux,  différant  des  poisons  en 
ce  qu'il  peut  se  reproduire  s'il  est  placé  dans  un  nailieu  conve* 
nable.  Cet  agent  iufecUeux,  désigné  sous  les  noms  d'effluve?,  de 
miasme,  de  virus,  semble  porter  plus  spécialement  son  action  sur 
le  ^ang,  soit  primitivement,  soît  consécutivement;  il  en  modifie 
profondément  la  coosLituLion  et  entraîne  des  ahéralîons  plus  ou 
moins  notables  dans  les  divers  tissus  et  les  divers  élémcnlî>  ana- 
tomiques  derorganismc.  D'après  celle  manière  de  voir,  le  cadre  des 
maladies  infecliûuses  est  donc  Irès-étendu  puisqu'il  comprend: 
1*  les  maladies  d'origines  offluviques  et  miasmatiques  telles  que  îa 
fièvre  intermittenie,  le  choléra,  la  lièvre  jaune,  la  peste^  les  ijphus 
divers,  la  septicémie  et  rinfccUon  purulente,  la  diphlliérie,  elc  ; 
S'*  les  maladies  virulentes  se  transmettant  de  Tliomme  â  l'homme, 
variole,  scarlatine,  rougeole,  syphilis,  etc.;  S^'Ies  maladies  virulentes 
se  transmettant  des  animaux  à  lliomme  (zoonoses)^  rage,  raonfi 
farcin,  charbon,  etc.  It  résulte  donc  de  là  que,  sous  le  nom  de  pro- 
cessus infectieux,  nous  devons  étudier  en  f^^énéral  le  modm  (acknâl 
des  agents  infect ieux  sur  l'organisme  et  ce  qui  a  trait  à  lorigine et 
à  la  nature  de  ces  agents. 

Afin  de  nous  éclairer  sur  les  résultats  de  la  pénétration  des  agents 
infectieux  dans  l'organisme,  je  crois  de  la  plus  grande  utilité  de 
prendre  pour  type  la  septicémie  expérimentale  qui  nous  peniiel 
d'examiner  toutes  les  données  du  problème,  en  raison  des  nombreux 
liavaux  dont  elle  a  été  l'objet.  C'est  donc  par  sa  description  que 
nous  commencerons  cette  élude  du  processus  infectieux. 

Avant  d'entrer  en  matière,  qu'il  me  soit  permis,  messieurs,  de  ro- 
vendi([uer  pour  noire  chère  école  française  la  paternité  des  reclier- 
elles  in]|)orlantes  laites  sur  le  sujet  ([ui  nous  occupe.  C'est  aux  tra- 
vaux (le  Gaspard,  de  Leui'et,  de  Bouillaud,  de  d'Areet,  deCasteInau 
elDuerest  et  de  mon  maître  Sédillot  ([ue  sont  dues  les  premières  dé- 
couvertes. C'est  à  une  pléiade  de  savants  français,  à  la  tète  desquels  il 
faut  placer  Cli.  Ilobin,  Coze  el  Fellz,  Cliauveau  de  Lyon,  que  nous 
devous   les  déeouverles  récentes,  Leniaire,  Davaine,  Bouley,  Colin, 
Béliier,  Vulpian,  Onimus  el  tant  d'autres  que  je  voudrais  citer  ont 
fouillé  sans  relàelie   ce  terrain   diriicile,  apportant  à   Tédilice  I'' 
contingent  de  leurs  ellbrts.  Sans  doute,  à  coté  de  ces  cherclieiir^ 
des  travailleurs  étrangers  ont  fourni  d'estimables  résultats  el  te 
noms  de  Vii'cbow,  de  Lîergmann,  de  Dillrolh,  de  Weber,  de  Burdon 
Sanderson  sont  là  pour  en  témoigner;  mais,  je  crois  pouvoir  le  dir^'' 
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c*esl  récole  française  qui  a  ouvert  la  voie,  cl  c'esl  elle  encore  qui 
a  produit  les  travaux  les  plus  remarquables. 

La  pathologie  expérimentale  réalise  la  septicémie  au  moyen  de  Tiii- 
troduriion  dans  l'organisme  de  substances  en  voie  de  putréfaction. 
Of  ces  substances  putrides  agissent  de  différentes  manières  suivant 
les  doses  auxquelles  elles  ont  été  employées.  Comme  Ta  démontré 
spécialement  M.  Colin  (1)^  introduites  à  haute  dose  et  surtout  par 
injections  intra-veineuses,  elles  tuent  avec  rapidité,  souvent  en 
quelques  heures,  à  la  manière  des  poisons  qui  agissent  directement 
sur  le  système  nerveux.  Elles  produisent  cependant  encore  un 
commencement  d'altération  du  sang  qui  consiste  en  une  diminution 
de  la  coagulabilité  et  en  un  commencement  de  dissolution  des 
globules  rouges;  mais  ce  sang  ne  possède  pas  la  propriété  de 
donner  la  maladie  à  d'autres  animaux;  il  n'est  pas  virulent.  D'habi- 
tude on  ne  trouve  pas  alors  de  lésions  anatomiques,  ou  seulement 
quelques  ecchymoses  sur  les  parois  du  cœur  et  des  congesUons 
passives  vers  la  base  des  poumons.  C'est  là  l'empoisonnement 
putride  à  proprement  parler;  et  cet  empoisonnement  diffère  beau- 
coup de  la  septicémie  dont  nous  avons  à  nous  occuper. 

Gaspard  (2),  Leuret  (3),  Trousseau  et  Dupuy  (4),  Bouillaud  (r>), 
d'Arcet  (6),  de  Caslelnau  etDucrcst  (7),Sédillot  (8),  en  introduisant 
dans  l'organisme  animal  et  à  dose  moyenne  des  matières  en  voie  de 
putréfaction,  ont  produit  cette  maladie  à  laquelle  Piorry  (0)  a  donné 
le  nom  qu'elle  porte  aujourd'hui.  Les  matières  servant  aux  expé- 
riences peuvent  être  des  plus  variées.  Le  pus  altéré,  le  pus  putrélié, 
la  sanie  gangreneuse,  les  diverses  sécrétions  physiologiques  ou  pa- 
tliologiques  en  voie  de  putréfaction,  le  sang  pris  sur  le  cadavre  ou 
conservé  pendant  quelques  jours,  le  sang  frais  maintenu  pendant 
15  à  20  heures  à  la  température  de  l'organisme,  le  liquide  des  infu- 
sions de  chair  musculaire  et  même  celui  des  infusions  végétales  avan- 
cées, telles  sont  les  subslimces  qui  ont  été  employées  par  les  expéri- 


(l)  Colin,  Académie  de  méilecinej  1H73. 

(i)  Gaspard,  Mémoire  physiologique  sur  les  maladies  purulentes  et  putrides  (Journal 
^  Magemlie,  l«i2j. 
(3)  Lcurei,  Eséoi  sur  les  altératiomt  du  sang,  iS'KS. 
(^i  Trousseau  et  Dupuy,  Journal  de  médevuie  vétérinaire ^  1827. 
<5)  Bouillaud,  Traité  des  fièvres  dites  essentielles,  i8iG. 
tÇ)  û'Arcol,  Thèse  de  Paris,  18  W. 

(*^I>eCaaielnau  ol  Ducrest,  Mémoires  de  l'Acailémie  de  médecine,  18i6. 
'**)  SéUillul,  De  finfection  purulente  ou  pyoliémiey  1849. 
1^,'  Piorry,  Traité  des  altéralions  du  samj,  1810. 
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menlatcurs.  L'injection  dans  les  veines,  dans  les  arlères»  diœkl 
tissu  cellulaire  et  les  cavités  séreuses  (plèvre,  périloine),rînjeclMi| 
dans  l'estomac^  le  rectum  ou  les  voies  aériennes  onl  été  lesmoèil 
de  pénétration  utilisés.  Bien  qu  à  Taide  de  ces  procédés,  certain  1 
diflérences  de  déUiil  se  soient  produites  dans  la  marche  de  lambdir 
ou  dans  les  lésions  ([ui  en  ont  été  la  conséquence,  od  peut  dirett- 
pendant  que  le  tableau  général  du  processus  inoi'bide  a  loujoivscë 
le  niéme  et  que  la  septicémie  en  a  toujours  été  le  résultai. 

Un  des  premiers  pliénoniénes  qui  suivent  la  péuéti-alicu  des  sib- 
stances  en  voie  d'altération  putride  consiste  dans  rapparitîondeh 
(iùvro.  Cette  fièvre,  qui  débute  souvent  par  des  frissons  chez  lésa 
niaiiK  en  expérience,  s'établit  plus  ou  moins  rapidement.  Cooum 
Tonl  montré  les  recberches  de  Billroth  (!),  d'Otto  Weber  (i),  de 
l'rose  (:3),  deCozeet  Feltz  (4'),  et  de  nombreux  autres  auteurs,» 
j^ti-néral,  elle  commence  presque  aussitôt  après  la  pénélration  des 
^ub^tances  putrides,  surtout  quand  il  s'agit  d'injections  daas  Uè 
voines  ou  dans  le  tissu  cellulaire.  L'élévation  thermique  peut  être 
plus  ou  moins  considérable  ;  Billroth  et  Hufscbmidt  (5>  ont  vu  k 
thermomètre  monter  de  1"  au  minimum  et  de  â^,^  au  maximon; 
Coze  et  Feltz  ont  noté  Ai*  chez  le  lapin  dont  la  température  normale 
est  de  ;jy'';  moi-même  (0),  dans  mes  expériences,  j'ai  renconliY 
jusqu'à  li2',8  chez  cet  animal.  Le  plus  souvent  la  fièvre  pei*sîste  jui^ 
que  vers  les  derniers  moments  de  la  maladie,,  dont  la  durée  est  très- 
variable  puisque,  pour  mon  compte,  j'ai  vu  certains  animaux  suc- 
comber en  quelques  beures  el  d'autres  ne  mourir  qu'après  deux  et 
trois  jours;  mais,  vers  la  période  ultime,  la  température  s'abaisse: 
il  y  a  une  sorte  de  collapsus,  et  il  n'est  pas  rare  do  voir  tomber  It* 
thermomètre  bien  au-dfssous  du  chiffre  normaL  Coze  et  Feltz  ont 
noté  iL^J"  chez  le  lapin  quelques  instants  avant  la  mort,  les  chiffres 
de  :>5",  SS"  et  32"  ont  été  constatés  par  Béhier  et  Liouville  (7);  dans 

•  \)  H'iWroihy  BeobachtungsstuiUcn  uber  Wwutfieber  und  accidentelle  WHiMmlàei- 
ten.  1805. 
ri)  0:io-Wel)cr,  Experimcnlelle  Sludien  ùber  Pijœmiej  Septikaemie  und  Fieber^  1864. 

I8fîr>. 

^3i  Frese,  Beitriige  iur  .■Etiolngie  der  Fiebers,  1866. 

li)  Coze  et  Feltz,  Hechcrches  rlhwjues  et  expérimentales  sur  la  présence  de$  iMfii- 
suires  l't  l'état  du  sang  dam  lea  mnladipn  infectieuses^  J87I.  On  ne  saurait  trop  (iliàitr 
\>^<  ailleurs  lie  cos  rechrrrhes  iinporlariles.  V.e  sont  eux  «ini  ont  srrnté  le  plus  en  chami- 
difTiciio  et  do  leurs  travaux  sont  sortis  de  nombreuses  el  iiiii»iirl.'inlrs  découvorti*». 

(5)  r.illrolh  et  HufsclunitU,  Arch.  fur  /.7m.  Chir.y  1801. 

(0)  IMrot,  Recherches  ejrpénuicntales  sur  les  prnprictrs  tmii-fermentescibles  dn  sili- 
ente  de.  fronde,  1873. 

,7;  \W\\m  el  Liouville,  Eip'.ncnccs  sur  ta  septicémie  {Aciid.  de  méd.,  1872^. 
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certains  cas  toutefois,  comme  je  l'ai  vu,  la  température  reste  élevée 
jusqu'au  deiTiîer  moment. 

En  même  temps  que  s'établit  la  fîèvi'e  scplicémiquc,  et  souvent 
pendant  toute  la  durée  du  mal,  on  constate  une  prostration 
marquée,  une  sorte  d'abattement  et  de  stupeur  analogue  à  l'état  dit 
typluilde  que  l'on  observe  chez  Thomme,  Les  animaux  restent  le 
plus  souvent  immobiles,  couchés  sur  le  ventre,  indiffiérenlsàtout  ce 
qui  se  passe  autour  d'eux.  Ils  ne  cherchent  pas  à  manger  et  refusent 
les  aliments  qui  leur  sont  présentés.  Dans  certaines  expériences, 
pendant  les  premiers  temps  qui  suivent  la  pénétration  du  poison 
septicémîqne,  on  peut  observer  une  excitation  anormale,  de  l'agi- 
tation, des  cris  qui  bientôt  font  place  à  l'étal  de  prostration  pri- 
mitivement indiqué.  L'inertie  des  animaux  s'accompagne  parfois 
aussi  d'une  insensibilité  complète  qui  a  surtout  été  remarquée  par 
Déhier  et  Liouville.  Ces  auteurs  rapportent,  en  effet,  Tobservatioa 
d'un  lapin,  qui  était  tombé  dans  un  état  d'insensibilité  telle  que 
des  cobayes,  placés  près  de  lui,  lui  avaient  rongé  une  partie  notable 
de  l'oreille  sans  qu'il  parût  s'en  apercevoir. 

Des  vomissements  bilieux  et  quelquefois  sanguinolents,  une  diar- 
rliéc  stcrcorale,  séreuse  ou  séro-sangiiinolente,  une  élévation  consi- 
dérable du   nombre  des  battemenls  cardiaques  et  du  chiffre  des 
mouvements  respiratoires,  tels  sont  les  symptômes  que  Ton  observe 
encore  chez  les  animaux.  Dans  les  derniers  temps  de  la  vie,  la  res- 
piration s'embarrasse  de  plus  en  plus,  des  rAles  sous-crépi lants  se 
montrent  dans  la  poitrine,  révélant  un  œdème  pulmonaire  qui, 
surtout  chez  les  chiens,  s'accompagne  d'une  toux  plus  ou  moins 
fréquente.  Enfin,  depuis  le  moment  de  l'intoxication  jusqu'à  la 
mort,  terminaison  ordinaire,  on  voit  les  animaux  maigrir.  Mes  lapins 
infectés  n'ont  guère  vécu  plus  de  30  à  40  heures  et,  pendant 
ce  temps,  j'ai   constaté  des  pertes  de  poids  considérablis.  Des 
animaux  pesant  de  1200  à  2200  grammes  perdaient  180,  200  et 
250  grammes  de  leur  poids.  Les  urines   ont  été  analysées  par 
Ritter(1)qui  toujours,  chez  les  chiens,  a  trouvé  un  peu  d'albumine. 
La  marche  de  la  maladie  est  variable.  Tantôt  la  fièvre  éclate  imnié- 
dialemcnt  après  la  pénétration  des  substances  putrides;  l:uitot  il  y 
5  nne  sorte  d'incubation  qui  varie  depuis  quelques  heures  jusqu'à 
cinq  ou  six  jours.  Lo  lieu  d'absorption  choisi,  la  nature  de  la  sub- 
^^lance  putride  et  surtout  la  période  à  laquelle  est  arrivée  la  putridité 

(Il  llillT  ilin>  Cozo  et  F'IU,  lue.  cit. 
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de  cette  substance,  la  quantrté  de  poison  introduite  et  enfin  Yesfot 
animale  choisie  pour  roxpérimenlation  sont  autant  de  causes  qi 
influent  sur  la  durée  de  cette  incubation.  Ces  mêmes  causes  modi- 
fient  la  durée  de  la  maladie,  ainsi  que  sa  terminaison.  La  mortest 
trés-fréquente,  mais  non  conslanle.  Leplat  et  Jaillard  (1),  Crâd 
Feltz  ont  vu  guérir  bon  nombre  de  leurs  animaux,  quel  qu'ait  étédi 
reste  le  lieu  de  l'absorption;  et,  d'après  les  récentes  expérieiKfi 
de  Kehrer  (2),  la  mortalité  serait  généralement  de  36  pour  100. 

Quand  la  guérison  doit  avoir  lieu,  la  fièvre  tombe  lentement, 
progressivement,  et  il  n'est  pas  rare  de  voir  s'exagérer  certaines  sé- 
crétions physiologiques.  Une  salivation  considérable,  une  diarrhée 
très-intense  peuvent  ainsi  s'établir;  il  semblerait  qu'il  y  ailutt 
sorte  d'élimination  du  poison  septique  par  ces  voies. 

Examinons  maintenant  les  particularités  qui  tiennent  au  lies 
d'absorption  choisi.  Comme  l'avaient  déjà  démontré  Gaspard  et  Sc^ 
dillot,  les  travaux  de  Coze  et  Feltz,  ceux  de  Colin  (3)  ont  prouvé  q« 
ce  sont  les  injections  dans  les  veines  qui  mettent  le  mieux  en  évi- 
dence les  propriétés  toxiques  des  substances  ea  voie  de  putréfac- 
tion. Le  sang  putride  injecté  dans  la  jugulaire  à  la  dose  de  6  centi- 
mètres cubes  par  Coze  et  Feltz  a  déterminé  la  mort  42  fois  sur  li, 
entre  40  et  240  heures.  Bouillaud  a  tué  des  chiens  en  quatre  heures 
en  leur*  injectant  dans  la  jugulaire  2  onces  d'eau  putride;  et  la  même 
injection  de  100  grammes  d'eau  putride,  faite  par  M.  Colin,  a  tué 
des  chevaux  du  poids  de  400  kilogrammes.  La  pénétration  directe? 
des  matières  putrides  dans  le  système  circulatoire  est  donc  ti-ès- 
eiïîcace  comme  vous  le  voyez,  et  M.  Colin  calcule  d'après  ses  ré- 
sultats qu'il  faudrait  environ  18  grammes  d'une  solution  putride 
analogue  pour  tuer,  en  moins  d'un  jour,  un  homme  de  taille 
ordinaire. 

Les  injections  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  possèdent  aussi 
une  grande  énergie.  Dans  les  expériences  de  Coze  et  Felfjs  on  voit 
ces  injections,  faites  à  des  lapins  à  la  dose  de  6  centimètres  cubes, 
tuer  ces  animaux  en  G  ou  8  jours  ;  ces  résultats  ont  été  confirmés 
par  ceux  de  Kehrer  qui  a  tué  des  chiens  en  injectant  dans  le  tissu 
cellulaire  8  centimètres  cubes  de  sang  putréfié.  Ces  injections 
donnent  non-seulement  lieu  à  une  septicémie  primitive,  si  je  puis 
m' exprimer  ainsi,  mais  déterminent  encore  le  plus  souvent  in  loco 

(I)  Loplat  et  JaillanI,  Acad.  des  sciences^  I80i. 

(i)  Kehrer,  Ueber  dus  putrid  Gifl  {Arcli.  Jurexperim.  PathoL,  187  i). 

(3)  Colin,  Aca.lémie  de  médecine ^  1871. 
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des  accidents.inflammaloires  graves.  Ce  processus  local  a  été  remar- 
quablement étudié  par  M.  Chauveau  de  Lyon  qui,  pour  le  pus  pu- 
tride particulièrement,  a  démontré  les  faits  suivants.  A  la  dose  d'un 
centimètre  cube,  du  pus  putride  injecté  dans  le  tissu  cellulaire  d*un 
cheval  produit  une  tuméfaction  énorme,  aboutissant  a  un  phlegmon 
gan$rréneux  qui  tue  Tanimal  en  quatre  jours.  Dilué  dans  deux  fois  son 
poids  d'eau,  ce  pus  amène  la  formation  d'abcès  fétides  et,  jusqu'à  la 
quarantième  dilution,  il  peut  encore  produire  une  inllanimatiun  in- 
tense, mais  qui  le  plus  souvent  se  termine  par  résolution.  Des  effets 
analogues  se  manifestent  après  les  injections  sous-cutanées  de  sang 
putride, comme  Ta  montré  Kehrer.  Les  petites  doses,!  et  ^  centimètres 
cubes,  amènent  des  tuméfactions  qui  disparaissent  en  2  ou  3  jours 
parrésoiution;  les  doses  moyennes,  4  centimètres  cubes,  engendrent 
des  furoncles  dont  le  pus  se  résorbe,  et  les  doses  fortes,  8  centimètres 
cubes,  produisent  des  phlegmons  diffus. 

Les  voies  digestives,  estomac  et  intestin,  semblent  être  des  lieux 
d'absorption  moins  favorables  pour  les  substances  en  voie  de  putré- 
faction. D'après  certaines  expériences  de  Cl.  Bernard  et  de  Colin, 
il  paraîtrait  que  le  suc  gastrique  a,  jusqu'à  un  certain  point,  le  pou- 
voir d'annihiler  la  puissîmce  seplique  de   ces  matières,  pourvu 
qu'ellesne  soient  pas  ingérées  en  trop  grande  abondance.  Et  cepen- 
dant des  ingestions  expérimentales,  Alites  par  l'estomac  ou  par  le 
rectum,  ont  amené  à  leur  suite  la  septicémie  et  la  mort.  Coze  et  Feltz 
ont  porté  des  liquides  putrides  dans  Testomac  de  cinq  lapins;  deux 
sontmorts*en  six  et  dix  jours;  trois  ont  résisté.  Sur  trois  chiens  àcpii 
fut  pratiquée  la  même  ingestion,  l'un  mourut  au  bout  de  vingt-cinq 
jours;  le  second  succomba  après  deux  ingestions  fail<»s  à  un  mois 
d'intervalle  et  le  troisième  survécut,  bien  que   Topéralion  ait   été 
renouvelée  chez  lui  jusqu'à  trois  fois.  L'introduction  des  matières 
putrides  par  le  rectum  est  beaucoup  plus  énergique.  Bouillaud  a 
tué  en  un  jour  un  chien,  en  lui  donnant  deux  lavements  de  matières 
pntrides.  Sur  dix  lapins  chez  qui  fut  faite  celte  expérience,  Coze  et 
Fdtz  en  perdirent  neuf  au  bout  de  six  à  onze  jours;  la  quantité  de 
liquide  injecté  était  de  12'^^  Trois  chiens  moururent  également  dans 
des  conditions  analogues.  îî'est  donc  avec  raison  que  l'on  admet  la 
possibilité  de  la  septicémie  par  absorption  gastro-intestinale  et, 
comme  l'a  fait  bien  voir  M.  Ilumbert  (!),  la  clinique,  dans  les  ciis  de 
'îèvre  typhoïde,  de  scorbut,  de  suppurations  buccales  ou  pharyngées 

0)  Humbert,  Étude  sur  la  septicémie  intestinale  {Thèse  de  Paris,  1873). 


8±2  LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

ot  même  dans  ceux  de  rétention  de  matières  intestinales,  nous  offire 
maints  exemples  de  septicémie  consécutive  à  Fabsoi'ption  du  pois» 
septique  par  les  voies  digestives. 

Les  injections  de  matières  putrides  dans  la  trachée  et  Vs 
bronches  sont  celles  qui  paraissent  déterminer  le  moins  souTent 
rinfection  septicémique.  Sur  douze  lapins,  à  qui  ils  ont  fait  ces  injec- 
tions à  l'aide  de  la  trachéotomie,  Coze  et  Feltz  n'en  ont  perdu  qm 
deux,  et  les  dix  autres  ont  à  peine  paru  incommodés.  Colin,  i 
un  premier  cheval,  a  injecté  deux  litres  d'eau  putride  iiltiée  et 
l'animal  en  est  mort;  mais  la  quantité  de  liquide  était  très-consi* 
dérable.  Deux  autres  chevaux,  à  qui  fut  pratiquée  une  injedioi 
trachéale  de  500  grammes  du  même  liquide,  se  rétablirent  après  une 
indisposition  de  quelques  jours.  Des  expériences  récentes  faites  par 
Hohenhausen  (!)  sembleraient  cependant  infirmer  ces  résultats.  Cet 
auteur  a  montré,  en  elVet,  que  l'injection  dans  les  bronches  d'une 
quantité  très-minime  de  sang  putréfié  ou  de  liquides  en  voie  de  pu- 
iréfacîion,  cinq  à  vingt  gouttes,  suffit  pour  produire  une  pneu- 
monie lobaire  avec  tous  les  signes  de  la  septicémie.  Suivant  lui, 
l'inspiration  du  gaz  putride,  à  elle  seule,  n'est  suivie  d'aucun  acci- 
dent; mais,  si  on  la  fait  précéder  d'une  simple  injection  de  trente  à 
quaiante  goultes  d'eau  distillée  dans  les  bronchefs,  les  accidents  se 
montrent.  Pour  mon  propre  compte,  je  n'ai  pas  fait  d'expériences 
de  ce  genre;  mais  je  crois  cependant  que  la  surface  des  voies 
aériennes  doit  être  fréquemment  un  lieu  d'absorption  des  subs- 
tances sepUques.  Je  sais  bien  que  Goze  et  Feltz  pensenf  que  c'est 
plus  spécialement  par  la  muqueuse  nasale  que  pénètrent  les  agents 
infectieux  et  «ju'ils  appuient  leur  manière  de  voir  sur  des  expé- 
riences; mais,  malgré  les  faits  invoqués,  en  songeant  à  la  capacité 
d'absorption  ([ue  |)Ossèdent  les  voies  aériennes  intra-pulmonaires, 
je  ne  puis  m'empècher  de  conserver  de  grands  doutes  sur  ce 
sujet. 

A  quelle  dose  les  substances  en  voie  de  putréfaction  déterminent- 
elles  la  septicémie  ?  Cette  question  très-importante  a  surtout  été 
étudiée  par  MM.  Davaine  (2)  et  Béhier;  mais  les  études  ont  porté 
plus  particulièrement  sur  le  sang  en  putréfaction.  Voici  quête  ont 
été  les  résultats.  Chez  cinq  lapins,  Davaine  injecte,  à  l'aide  de  la 
seringue  de  Pravaz  et  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  nuque,  quinze, 

(1)  Hohenhausen,  Ein  experimenlelle  Beitrag  iur  JEUologie  des  teptitchen  Pneumo- 
nie {Deut.  Zeit.  fïir  Chir.,  1875}. 
Câ)  Davaine,  Académie  de  médecine,  1872. 
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SI  douze,  dix,  qualité  et  deux  gouttes  de  sang  putréfié  à  Tair  libre  et 
■  provenant  d'un  bœuf  tué  depuis  dix  jours.  Les  cinq  lapins  suc- 
combent à  la  septicémie,  fait  qui  semblerait  prouver  que  la  dose 
>  méeessnre  est  inférieure  à  deux  {gouttes;  mais  poursuivons. 
!■       Sur  quarante-huit  lapins  qui  reçurent  en  injection  hypodermique 
il  de  «ne  à  seize  gouttes  de  sang  putride,  vingt-six  moururent  et 
I  TÎngt-dèax  ont  survécu  ;  la  proportion  est  donc  d'environ  une  mort 
;   sur  deux.  Sur  neuf  animaux  inoculés  avec  des  fractions  de  goutte, 
i    Micun  ne  succomba  à  une  dose  inférieure  à  deux  millièmes  de  goutte. 
Ces  deux  millièmes  de  goutte  seraient  donc  la  dose  minimum  capa- 
ble de  produire  la  mort  septicémique  chez  le  lapin. 

Sur  soixante-douze  cobayes,  à  qui  Davaine  injecta  d'une  à  dix 
gouttes  de  sang  putréfié,  vingt-cinq  sont  morts,  quarante-trois  ont 
survécu,  ce  qui  donne  appi"oximativement  une  proportion  de  trois 
vivants  sur  deux  morts.  Sur  onze  autres  cobayes,  qui  reçurent  des 
fractions  de  goutte,  aucun  n'est  mort  quand  la  dose  injectée  fut  in- 
férieure à  un  quarantième  de  goutte.  Donc,  chez  le  cobaye,  la  dose 
minimum  de  sang  putride  susceptible  de  déterminer  la  mort  par 
septicémie  est  supérieure  à  un  quarantième  de  goutte,  quand  le 
sang  provient  du  bœuf. 

Ces  faits  sont  d'une  grande  importance,  vous  le  comprenez,j)uis- 
qu'ils  montrent  l'extrême  énergie  du  poison  septiquê  et  les  doses 
minimes  auxquelles  il  peut  agir. 

Certaines  particularités  cependant* viennent  modifier  l'impor- 
tance des  ooses  des  matières  en  voie  de  putréfaction.  La  nature  du 
sang  n'est  pas  sans  inlluence,  puisque  Béhier,  en.  opérant  avec 
du  sang  soumis  pendant  14  heures  à  une  température  de  39  à  40% 
et  provenant  d'un  homme  atteint  de  névralgie,  a  déterminé  des  ac- 
cidents locaux,  mais  non  la  mort;  la  dose  injectée  était  cependant 
de  cinq  divisions  de  la  seringue  de  Pravaz,  autrement  dit  d'environ 
i  huitième  de  centimètre  cube.  Vespèce  animale  sur  laquelle  se 
fait  l'expérimentation  doit  aussi  être  prise  en  grande  considération, 
comme  l'a  indiqué  Cl.  Bernard  et  comme  l'ont  prouvé  MM.  Bouley  (1  ), 
Davaine  et  Colin  (i2).  Le  lapin  est  doué  d'une  extrême  sensibilité 
pour  le  poison  putride  ;  il  succombe  avec  des  doses  infinitésimales 
et  sa  mort  est  ordinairement  rapide.  C'est  sans  contredit  l'animal 
le  plus  apte  à  contracter  la  septicémie  expérimentale.  Les  autres 


(  t)  Bouley,  Académie  de  médecine^  1872. 
(2)  Colin,  Académie  de  médecine,  1873. 
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espèces  sont  loin  d'avoir  cette  aptitude,  comine  le  prouvent  kl 
résultats  obtenus  par  M.  Colin  : 

Des  inoculations  faites  à  des  rais  avec  une  goutte  entière  de  sai^l 
putride  n'amènent  aucune  maladie;  de  semblables  inoculalk»] 
pratiquées  sur  des  chats,  à  la  dose  de  deux  gouttes,  sont  pareilleivil| 
stériles.  Chez  dos  chiens,  des  doses  de  3  à  9  gouttes,  chez  Fane  des] 
doses  de  8  à  15  gouttes,  chez  le  cheval  des  inoculations  allant  jœ-j 
qu'aux  chiffres  de  175  et  280  ne  donnent  aucuns  résultats.  C^Uls  1 
(l'une  grande  valeur  prouvent  donc  qu'au  point  de  vue  de  leur  ap- 
titude à  contracter  la  septicémie,  il  faut  classer  les  animaux  domes- 
tiques en  deux  séries.  Dans  la  première  prennent  i*ang  les  animm 
qui  deviennent  facilement  septicémiques:  lapin,  cobaye,  moineti; 
dans  la  seconde  rentrent  ceux  qui  sont  plus  ou  moins  réfractaires 
à  cette  maladie  :  rat,  chat,  chien,  brebis,  chèvre,  âne,  cheval.  Il 
serait  extrêmement  important  de  savoir  dans  laquelle  de  ces  séries 
riiomme  doit  être  place;  mais  jusqu'à  ce  jour  on  n'a  pas  encore po 
résoudre  cette  question. 

Il  est  aussi  une  dernière  condition  qui  influe  de  la  manière  b 
plus  manifeste  sur  l'énergie  morbigène  des  substances  en  voie  de 
putréfaction,  c'est  le  degré  de  la  putridilé  auquel  est  parvenue  b 
substance  dont  on  se  sert.  Depuis  longtemps  déjà,  l'on  sait  que  ce  ne 
sont  pas  les  matières  dont  la  putréfaction  est  très-avancée  qui  dé- 
terminent les  accidents  graves  de  la  piqûre  anatomique  et,  comme 
Ta  dit  le  docteur  Colles  (1),  les  cadavres  frais  offrent  plus  de  dan- 
gers que  ceux  qui  sont  arrivés  à  un  degré  avancé  de  putréfaction. 
Cil.  Robin  (3)  a  montré  qu'il  fallait  nettement  séparer  les  effeu 
])roduits  par  les  substances  organiques  privées  de  vie.  Suivant  lui, 
et  j'accepte  pleinement  sa  manière  de  voir,  après  la  mort  de  toute 
matière  organisée,  il  s'établit  dans  cette  matière  des  raodîGcations 
premières  qui  lui  donnent  le  caractère  de  la  virulence,  et  la  rendent 
capable  de  produire  dans  les  organismes  vivants  les  accident^ 
giaves  que  nous  avons  étudiés.  Cette  virulence  qui,  suivant  ce  savant 
maître,  résulte  de  modifications  isomériques  dans  les  matières 
albuminoïdes,  n'est  pas  la  putridité  et  précède  la  putréfaction  qui 
ne  se  montre  que  quand  les  substances  organiques,  en  se  décom- 
posant, donnent  naissance  aux  hydrogènes  phosphore,  sulfuré  et 
carboné,  à  de  l'ammoniaque  et  à  des  acides  gras  volatils.  Quand  la 


(1)  Colles,  cité  par  Davainc,  Académie  de  médexirve,  1872. 

(2)  Gh.  Robin,  Société  de  biologie,  1868. 
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putréfaction  est  arrivée  à  son  maximum,  elle  fait  perdre  aux  ma- 
tières organiques  leur  virulence  et  leur  pouvoir  de  produire  la 
septicémie.  Cette  doctrine  du  professeur  de  Paris  reçoit  tous  les 
jours  une  éclatante  démonstration  des  recherches  expérimenlales. 
Leplat  et  Jaillard  ont  fait  voir  que  Tinjection  de  liquide  en  putré- 
faction très-avancée  ne  donne  pas  la  mort,  et  les  expériences  de 
Davaine  ont  confirmé  ces  résultats,  vous  allez  le  voir  :  22  cobayes 
ont  été  inoculés  avec  du  sang  de  bœuf  conservé  de  1  à  10  jours 
dans  un  local  dont  la  température  a  toujours  été  supérieure  à  14°; 
sur  ces  22  cobayes,  17  ont  reçu  des  doses  variant  entre  une  goutte 
et -J55- goutte;  12  sont  morts  et  5  ont  survécu;  26  cobayes  ont  élé 
inoculés  avec  une  même  dose  de  sang  conservé  de  11  à  60  jours  ; 
25  ont  survécu,  il  n'y  a  eu  qu'une  seule  mort.  11  est  donc  bien 
établi  que,  loin  d'augmenter  avec  la  fermentation  putride  et  la  féti- 
dité qui  en  est  la  conséquence,  le  pouvoir  sepliquc  du  sang  mort 
diminue  progressivement  et  finit  selon  toute  probabilité  par  dis- 
paraître. 

Ces  faits  viennent  encore  de  recevoir  confirmation  des  expériences 
de  Samuel  (1).  En  étudiant  les  effets  des  substances  en  putréfac- 
tion sur  l'organisme,  cet  auteur  montre  que  ces  effets  varient  suivant 
la  période  à  laquelle  est  arrivée  la  putréfaction.  Un  morceau  de 
muscle  étant  placé  dans  l'eau  pendant  tout  le  temps,  environ  huit 
mois,  que  dure  la  putréfaction,  à  diverses  époques  on  injecte  à 
des  animaux  une  môme  dose  du  liquide  putride.  Dans  une  pre- 
mière période,  qui  va  du  3*  au  T  jour,  ces  injections  ne  produisent 
que  des  inflammations  qui  se  terminent  par  résolution,  c'est  le 
stade  appelé  par  Ydiulenv stade  phlogogène.  Depuis  ce  septième  jour 
jusqu'à  deux  ou  trois  mois  dans  la  saison  d'hiver,  les  injections 
amènent  la  septicémie,  c'est  le  stade  septof/èney  pendant  lequel  on 
voit  l'action  infectieuse  atteindre  son  maximum  un  peu  avant  le 
milieu  dutemps'^qu'ildure,  pour  décroître  ensuite  progressivement. 
Après  ce  stade  survient  le  stade  pyogène,  dont  la  durée  paraît  indé- 
terminée et  pendant  lequel  les  injections  ne  déterminent  plus  que 
des  inflammations  suppuratives. 

Voici  donc,  messieurs,  une  maladie  expérimentale  grave,  déter- 
minée par  l'introduction  dans  l'économie  vivante,  de  substances  or- 
ganiques mortes,  et  dans  un  éLit  d'altération  spéciale  qui  n'est  pas 

(I)  Samuel,  Ueber  die  Wirkung  des  Fa'ùlnm  processes  auf  den  lebenden  Organismus 
(Arch.  f.  exper,  Paih.  und  Pfmrm.,  1873). 
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encore  la  putréfaction.  Celle  maladie  naît  sous  Tiiifluence  de  U 
pénétration  de  quantités  trés-minimes  de  ces  substances  ainsi  al- 
térées; elle  donne  lieu  à  des  accidents  locaux  et  généraux  des  plus 
sérieux  et  se  termine  très-souvent  par  la  mort.  Voyons  quelles  ei 
sont  les  lésions  anatomiques. 

On  a  dit  que  la  septicémie  ne  donnait  lieu  à  aucune  lésion; 
cependant,  la  plupart  des  expérimentateurs  ont  trouvé  des  lésiov 
nombmuses,  et  Bouillaud  notamment  en  a  donné  une  descriptioi 
remarquable  dans  ses  expériences.  Des  injections  de  la  plèvre,  du 
péricarde  avec  taches  liémoirhaj^iques  à  la  surface  des  poumoni, 
congestion  de  cesorgîmes  et  injeclions  bronchiques;  des  injections 
semblables  sur  le  cœur,  avec  taches  d'un  rouge  brun  pénéti-antde 
rendocarde  jusque  dans  le  tissu  musculaire  du  cœur,  qui  est  le  plus 
souvent  flasque  et  mou  ;  une  augmentation  de  volume  de  la  i^ 
puis  un  piqueté  hémorrhagique  sur  toute  l'étendue  de  la  muqueuse 
intestinale  fortement  congestionnée,  telles  sont  les  lésions  qui  ont 
été  observées  par  cet  auteur.  Ces  altérations  des  organes  ont  été 
pareillement  trouvées  par  Coze  et  Fellz,  qui  ont  noté  en  outre  la 
dégénérescence  graisseuse  du  foie  et  des  reins.  Dans  mes  expé- 
riences j'ai  rencontré  les  mêmes  faits;  de  plus  j'ai  trouvé,  à  la  sur- 
face du  foie,  un  grand  nombre  de  petits  points  blanchâtres  dont  la 
grosseur  variait  entre  celle  d'une  tète  d'épingle  et  celle  d'une  forte 
lentille;  ces  points  blancs  étaient  entourés  d'une  auréole  rougo 
très-foncée,  et  leur  consistance  était  un  peu  plus  molle  que  cell^ 
du  tissu  hépatique.  A  l'examen  microscopique,  je  les  ai  vus  formés 
par  des  cellules  hépatiques,  ayant  subi  une  dégénérescence  grais- 
seuse très-avancée  et  par  des  globules  que  leur  réaction  au  contact  de 
l'acide  acétique  faisait  reconnaître  pour  des  leucocytes.  Indépendam- 
ment de  ces  petits  points  blancs,  j'ai  vu  sur  le  foie  de  larges  plaques, 
irrégulières  de  forme,  et  dont  la  couleur  était  analogue  à  celle  du 
foie  gras  des  phthisiques;  leur  pourtour  était  formé  par  du  tissu 
hépatique  ayant  conservé  sa  couleur  et  sa  consistance  normale.  La 
nature  de  ces  taches  fut  établie  par  le  microscope  qui  y  montrait  la 
dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques,  et  une  modifi- 
cation remarquable  du  contenu  des  vaisseaux  capillaires.  Dans  ces 
vaisseaux,  en  effet,  il  n'y  avait  plus  de  globules  rouges,  mais  des 
leucocytes  accumulés.  Autour  des  capillaires,  on  trouvait  aussi  quel- 
ques globules  blancs.  11  s'agissait  donc  ici,  non  plus  d'infarctus  en 
voie  de  ramollissement,  comme  dans  les  petites  taches  citées  plus 
haut,  mais  de  territoires  vasculaires  considérables  dans  lesquels  la 
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circulation  normale  était  enrayée  d'une  manière  complète  par  l'ac- 
cumulation  lente  de  nombreux  leucocytes  dans  les  vaisseaux  capil- 
laires. Dans  les  autopsies  de  certains  de  mes  animaux,  j*ai  aussi 
neaconti'é  des  lésions  dans  les  fibres  musculaires  du  diaphragme  et 
dans  celles  du  cœur.  Dans  le  diaphragme,  les  fibres  musculaires 
accusaient  plus  particulièrement  la  striation  longitudinale,  et  les 
ftisceaux  étaient  en  grande  partie  décolorés;  la  striation  transver- 
sale avait  presque  complètement  disparu.  Il  semblait  que  l'élément 
ttki  dans  un  état  de  ramollissement  avancé,  et  Ton  voyait  de  nom- 
breuses ruptures  des  fibrilles  sans  constater  toutefois  aucune  trace 
de  dégénérescence  graisseuse.  Au  cœur  la  lésion  était  plus  avancée; 
presque  partout  la  striation  avait  disparu,  et  Ton  trouvait  une 
quantité  considérable  de  granulations  brunâtres  occupant  la  totalité 
des  fiJjrilles  qui  semblaient  très-friables. 

Telles  sont  les  lésions  habituelles  des  tissus  et  des  organes  dans 
la  septicémie,  lésions  qui  semblent  avoir  échappé  à  Davaine  et  qui 
ont  été  aussi  démontrées  par  Béhier  et  Liouville.  11  faut  y  joindre 
encore  les  épanchements  séro-sanguinolenls  des  cavités  séreuses 
(plèvre,  péritoine,  péricarde)  observés  par  Bouillaud  et  ces  derniers 
auteurs. 

Les  altérations  du  sang  sont  de  la  plus  haute  importance  et  j'ap- 
pelle sur  elles  toute  votre  attention.  Le  sang  est  atteint  dans  sa 
constitution  physico-chimique  et  anatomique;  il  a  perdu  ses  pro- 
priétés physiologiques  et,  de  plus,  il  a  acquis  une  propriété  spéciale, 
la  virulence,  en  vertu  de  laquelle  il  est  devenu  apte  à  déterminer, 
chez  d'autres  animaux,  la  maladie  qui  a  produit  sa  propre  altéra- 
tion. 

Le  sang  est  ordinairement  plus  noir  que  d'habitude,  diffluent  et 
moins  coagulable.  Des  modifications  chimiques  importantes  s'y  ren- 
contrent, comme  l'ont  établi  surtout  les  recherches  de  Schlagden- 
hauflen  et  de  Ritter  (1>,  dont  les  analyses  ont  été  faites  sur  le  sang 
des  animaux  mis  en  expérience  parCozeet  Feltz.  Voici  un  tableau, 
extrait  de  ces  auteurs,  qui  montre  ces 'altérations  du  sang  chez  le 
chien. 

(1)  Schlagdenhauffen  et  Kitler  dans  Coze  et  Feltz,  loc.  cit. 
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COMPOSITION  CHIMIQUE  DU  SANG  NORMAL  ET  DU  SANf,    SEPTICÉMIQUB    (CHIE?6). 


SUBSTANCES  DIVERSES. 


Fibrine 

Globules 

Albumine 

Urée  et  matières  extractives 

Glycosc 

Corps  gras 

Sels 

Eau  et  perte 


SANG  NORMAL. 

SANG  MALAK. 

.     1,98 

3^0 

126,85 

116.63 

65,19 

56,66 

1,60 

1,06 

0,015 

0,13 

2,25 

0,23 

7.22 

9,92 

790,50 

811.42 

Ce  tableau  montre  donc  que,  chez  les  animaux  septicémiques,  il 
y  a  dans  le  sang  augmentation  de  la  fibrine,  diminution  de  Talbu- 
minc  et  des  globules,  diminution  des  matières  extractives  et  de 
l'urée  et  accroissement  du  chiffre  de  la  glycose.  La  proportion  des 
gaz  du  sang  a  subi  pareillement  des  modifications  qui  ont  été  étudiées 
par  les  auteurs  cités  à  l'aide  du  procédé  de  Cl.  Bernard,  c'est-à-dire 
en  déplaçant  les  gaz  par  l'oxyde  de  carbone.  Voici  les  résultats 
movens. 

GAZ  DU  SANG  NORMAL  ET  DU  SANC.  SEPTICÉMIQUE  (LAPINS). 


SANGS   DIVERS. 

OXYGÈNE. 

pour    100  c.  c. 

ACIDE  CARBOMQDB. 

pour  100  c.  c 

Sang  artériel  d'animaux  sains  et  vivants.. 
Sang  veineux  d'animaux  sains  et  vivants. 
Sang  total  d'anfmaux  tués 

i9,i5 
li,19 
15,70 

i3,!9 

10,52 

7,68 

12,60 

3,71 
3,94 
9,73 

9,25 

il,89 

7,76 

12,60 

Sang  artériel  d'animaux  malades  «et  vi- 
vants  

Sang  veineux  d'animaux  malades  et  vi- 
vants  

Sang  total  d'animaux  malades  tués 

Sang' total  d*animaux  morts  de  septicémie. 

Donc,  pendant  la  maladie,  il  y  a  dans  le  sang  artériel  une  dimi- 
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j  nution  notable  d'oxygène,  de  19,15  à  13,19,  soit  de  5,96  et  une 
.  augmentation  analogue  d'acide  carbonique  de  3,71  à  9,25,  soil  de 
•  5,55;  dans  le  sang  veineux  il  y  a  une  modificalion  semblable, 
.  iniisque  Toxygène  diminue  de  11,19  à  10,5i2,  soit  de  0,67  et  que 
:  l'acide  carbonique  augmente  considérablement  de  3,94  ail  ,89,  soit 
de  7,95.  Au  moment  de  la  mort,  il  y  a  équilibre  entre  la  proportion 
d'oxygène  et  celle  d'acide  carbonique. 

L'examen  microscopique  du  sang,  fait  pendant  la  vie  ou  après 
la  mort,  démontre  l'existence  de  nouvelles  altérations.  Les  glo- 
bules rouges,  comme  l'ont  reconnu  Coze  et  Fellz,  Bébier,  Lapts- 
diinski  (1)  et  comme  je  l'ai  vu  moi-même,  sont  atteints  dans 
•  leur  structure.  Ils  ne  se  réunissent  plus  en  pile  d'écus  comme 
'  dans  le  sang  normal,  mais  se  groupent  en  amas,  de  forme  oi  de 
^  volume  très-variables.  Certains  globules  paraissent  plus  volumineux 
'  que  d'habitude,  ils  sont  comme  boursouflés  et  leurs  contours  sont 
moins  nets;  d'autres  ont  notablement  diminué  de  grosseur  et  peu- 
vent être  trois  fois  plus  petits  que  les  globules  normaux.  On  en 
trouve  qui  sont  manifestement  décolorés.  L'altération  la  plus  ordi- 
naire consiste  dans  leur  changement  de  forme.  Ces  éléments, 
en  effet,  apparaissent  hérissés  à  leur  pourtour  et  même  sur  leurs 
faces  de  ces  fms  prolongements  dont  je  vous  ai  parlé  maintes 
fois  et  qui  leur  donnent  les  formes  classiques  de  roues  de  mou- 
lin et  de  chaton  de  marron  d'Inde  dédites  pai-  Coze  et  Fellz. 
Enfin  on  en  trouve  un  certain  nombre,  d'autant  plus  grand  que 
l'époque  de  l'examen  est  plus  rapprochée  du  moment  de  la  mort, 
qui  sont  réduits  à  un  point  central  d'où  parlent  deux  ou  trois  fins 
filaments;  ces  globules  ont  pris  alors  la  forme  que  j'ai  désignée  sou3 
le  ùom  d'étoile  et  qui,  vous  le  savez,  est  le  dernier  cliangeiiient 
qu'ils  présentent  avant  leur  résolution  complète  en  granulations 
moléculaires. 

Les  leucocytes  augmentent  de  nombre  de  manière  à  déterminer 
un  véritable  état  leucocythémique  (leucocylose),  surtout  si  la  maladie 
a  été  de  quelque  durée.  La  structure  de  ces  éléments  reste  normale 
pour  le  plus  grand  nombre  d'entre  eux;  cependant,  comme  Béhier 
et  Liouville  l'ont  observé,  on  en  rencontre  quelques-uns  qui  ont 
subi  un  commencement  de  dégénérescence  graisseuse,  et  d'autn\s 
qui  montrent  des  noyaux  dans  leur  intérieur.  D'après  de  Giovanni  (il) 

(1)  Laplsrhinsky,  Zur  Pathologie  des  Blutes  {Centralhl.^  187 ii. 
(t)  De  («iuvauni,  ContribuUone  anatoino-clinica  alla  ematologia  (Comment,  di  nird.  c 
dur  y  1^7ij. 
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on  trouve  des  leucocjles  de  volume  variable,  des  grands  mesoniii 
de  0"",012  à  0™",01  et  des  petits  n'ayant  que  0~",006  à  0^^ 
Ces  deux  variétés  seraient  mélangées  en  proporlions  à  peu  prè 
égales. 

Chez  les  lapins,  et  surtout  chez  les  chiens,  Coze  et  Febz  ODl 
trouvé  très-souvent  des  niasses  cristallines  de  couleur  rose  pik 
qu'ils  ont  considérées  comme  des  cristaux  d'hématoïdine.  Ete  ^ 
les  mêmes  observateurs  ont  reconnu  des  filaments  plus  ou  moins 
granuleux  qu'ils  ont  regardés  comme  des  dépôts  de  fibrine. 

L'examen  microscopique  peut  aussi  faire  reconnaître  dans  le  aaj 
des  éléments  mobiles  de  formes  variées  que  l'on  désigne  sons  k 
nom  de  bactéries  et  sur  lesquels  j'appelle  votre  attention.  Dès  186, 
Coze  et  Fellz  ont  signalé  dans  le  sang  la  présence  de  ces  corpuseida 
mobiles  dont  ils  ont  donné  une  description  complète.  Tantôt  ce  soi 
des  éléments  dont  la  longueur  est  notable  et  dont  Taspect^  d'un  gris 
transparent  et  brillant;  tranche  avec  la  couleur  de  la  masse  liqiàk 
observée;  tantôt  c'est  un  point  sphérique  pâle  ou  noirâtre  qu£  est 
un  élément  simple;  tantôt  entin  ce  sont   d^es  éléments   simpks 
accolés  les  uns  aux  autres.  Les  petits  poinls  sphériques  que  ks 
auteurs  considèrent  comme  le  bacterium  punctum  de  Dnjardiii, 
mesurent  en  moyenne  0"",00i6  et  les  éléments^  plus  complets  qu'ils 
pensent  devoir  rapporter  au  bacterium  catenula  avaient  de  0"",flW 
à  0™"',050  de  longueur  et  0°"",OOIG  d'épaisseur.  Depuis  les  travaux 
de  Coze  et  Feltz,  un  grand  nombre  d'expérimentateurs  ont  vencoatcé 
les  corpuscules  mobiles  en  question  dans  le  sang  des  animaux  infectés 
et,  parmi  eux,  il  convient  de  citer  Davaine  (1),  Vulpîaai  (2),  Békier 
el  Liouville  (3),  Klebs  (4r),  Birch-IIirschfeld  (5),  Burdon  Sonder- 
son  (6).  Cependant  il  est  certain  que  les  éléments  en  question  ne  se 
trouvent  pas  toujours.  Dans  mes  expériences  sur  la  septicémie,  en 
efiét,  j'ai  rencontré  un  certain  nombre  de  cas  où  la  maladie  avait 
suivi  sa  marche  habituelle  et  s'était  terminée  par  la  mort,  et  cepen- 
dant, dans  le  sang  des  animaux,  je  n'ai  pas  vu  les   corpusôiles 
mobiles  appelés  bactéries.  Mes  expériences  ont  été  confirmées  par 

{i;  Davaine,  Académie  de  médec,  187:2. 
(t)  Vulpian,  Société  de  biologie,  1872. 
(3)  Béliier  et  Liouville»  loc.  cit. 

(1)  Klebs,  Beilriige  iur    Kenntniss  der  Micrococcen  (Arch.  fur  exper.   Path.  vnd 
Pharm.y  1873). 

(5)  Birch-Hirsclifeld,  Uhtersuchungen  ùbe.r  Pyœmie  (Arch.  der  Fleilk.,  1873). 

(6)  Biirtlon  Sandcrson,  Lectures  on  the  occurrence  of  organic  fonns  in  connectim 
wiih  contagions  attd  infectives  diseases  (Brit.  me'l.  Journ.,  1875}. 
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Strîcker  de  Vienne,  par  Samuel  (1),  Glementi  (:2)  et  de  nombrecra 
aulres  expérimentateurs.  Voici  du  reste  les  résnllats  qui  ont  été 
obtenus  par  M.  Colin  (3). 

Dans  le  sang  des  animaux  on  peut  rencontrer  pendant  la  vie 
de  fins  granules  animés  du  mouvement  bi*ownien  qui,  vous  le 
savez,  appartient  à  toutes  les  (çranulaiions  moléculaires.  Ces  gia- 
aules  sont  en  proportions  variables  et  ressemblent,  suivant  l'au- 
teur, à  ceux  que  Ton  trouve  dans  la  lymphe  normale  ou  dans  la 
substance  des  ganglions  lymphatiques.  Vers  le  moment  de  la  mort, 
on  peut  voir  aussi  dans  ce  sang  des  bactéries,  mais  ces  bactéries  ne 
sont  pas  constantes  et  les  animaux  peuvent  succomber  avant  leur 
apparition. dans  le  sang.  Cependant  il  est  certain  qu'elles  se  mon- 
trent post  mortem  et  qu'elles  se  multiplient  rapidement. 
,  Indépendamment  de  ces  lésions  matérielles,  le  sang  septicémique 
a  perdu  ses  propriétés  physiologiques.  Ce  fait  résulte  manifestement 
des  recherches  de  M.  Légcrot  (4),  et  de  celles  de  l\fM.  Matthieu  et 
Maljean  (5),  qui  ont  montré  que,  dans  la  septicémie,  la  capacité 
respiratoire  du  sang,  c'est-à-dire  sa  propriété  de  fixer  l'oxygène, 
diminue  généralement  de  moitié,  circonstance  qui  fait  songer  à 
l'existence  d'une  altération  de  l'hémoglobine. 

EnGn,  le  sang  acquiert  la  propriété  de  transmettre  à  d'autres 
animaux  la  septicémie;  il  est  devenu  virulent.  Cette  nouvelle 
propriété  a  encore  été  découverte  par  Coze  et  Feltz  qui,  en  ren- 
dant compte  de  leurs  inoculations  successives  d'animaux  à  ani- 
maux, s'expriment  ainsi.  «  Un  animal  infecté  est  à  même  de 
fournir  des  éléments  non  putrides  d'infection  et  de  reproduire 
ainsi  l'infection  avec  tous  ses  caractères,  t  Et  de  fait,  si  l'on 
injecte  à  un  animal  sain  le  sang  d'un  animal  septicémique,  ou  déter- 
mine la  septicémie,  avec  ceci  de  particulier  qu'il  faut  une  quantité 
de  ce  sang  beaucoup  moindre  que  la  quantité  de  sang  putride  dont 
on  s'est  servi  pour  le  premier  animal.  Coze  et  Feltz  ont  parfaitement 
prouvé  qu'il  faut  aussi  plus  de  temps  pour  tuer  un  animal  par  les 
matières  putrides  que  par  l'inoculation  du  sang  d'un  animal  infecté. 

(I)  Samuel,  Ueber  die  Wirkung  des  Faulnissprocess  auf  den  lebenden  Orgaiiismus 
(Arcli.  fur  ciper,  Path.  und  Pharm.y  1873). 

(•2»  G.  Clementi,  Experimentelle  Untersuchtingen  iiber  das  Vorkommen  von  Bactérien 
im  Kanindienblute  hei  Septicàmie  (Ceniralbl.,  1873). 

(3i  Colin,  Acwlémie  de  méd.,  1873. 

(il  Lé^rcrot,  Thèse  de  Paris,  187  i. 

\7)  M.»! Il icii  et  Maljoati,  /•.'/«</('  lyniiiiiie  et  cvpèrimentale  sur  les  altérations  du  mmj 
dan-'  lu  fièvre  traumalitjue  et  dans  les  fièvres  en  ijf'néral  (Société  de  chirurgie^  1870). 
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La  puissance  virulente  s'accroît  donc  de  plus  en  plus  à  mesun» 
que  le  virus  septicémique  traverse  un  plus  grand  nombre  d'orp- 
nismes.  C'est  ainsi  que  le  san<»;  de  la  troisième  génération  a  plus  d^ 
puissance  que  celui  de  la  seconde,  que  celui  de  la  quatrième  en  a 
plus  que  celui  de  la  troisième  et  ainsi  de  suite.  Ces  données  non- 
velles,  qui  sont  de  la  plus  haute  importance  pratique,  ont  élécon- 
lîrmt'es  par  les  recherches  de  Davaine,  de  Vulpian,  de  Béhier  el 
Liouville  et  par  les  miennes.  Voici  rapidement  quels  ont  été  les 
importimls  résultats  auxquels  est  arrivé  Davaine  à  cet  égard  : 

Un  lapin  reroit  en  injectior*  sous-cutanée  10  (gouttes  de  sang  ea 
voie  de  putréfaction  et  meurt  en  40  heures.  On  injecte  le  sang  de 
cet  animal  à  quatre  autres  lapins  aux  doses  de  1 ,  2,  S,  4  gouttes; 
tous  succombent  dans  la  même  nuit,  :30  ou  40  heures  après  Tinjec- 
lion.  Des  inoculations  nouvelles  sont  faites  et,  à  la  cinquième  sêrie^ 
ou  génération,  la  mort  survient  en  14  ou  :20  heures  avec  des  doses 
d'une  goutte  de  i>ang,  d'un  dixième  et  d'un  centième  de  goutte. 
A  la  dixième  génération,  Tinjection  est  faite  avec  un  dix-millième  el 
un  vingt-millième  de  goutte;  la  mort  en  est  encore  le  résultat  el 
la  puissance  du  virus  est  telle  qu'à  la  vingt-quatrième  génération 
on  tue  les  animaux  en  leur  injectant  seulement  un  trillionième  de 
goutte  de  sang  septicémique.  Les  résultats  que  j'ai  obtenus  confir- 
ment ces  faits  vraiment  extraordinaires,  vous  allez  le  voir  :  A  un 
premier  lapin,  destiné  à  être  le  point  de  départ  des  générations  s«îp- 
lioémiiiues, j'injecte  un  (MMitimètrc  cube  de  sang  putride;  l'animul 
meurt  en  deux  jours.  Un  ^emi-centimètre  cube  de  son  sang  est 
injecté  à  un  second  lapin  qui  meurt  en  18  heures  et  le  sang  injecte 
à  un  troisième  animal,  à  la  duse  de  1/4  de  centimètre  cube,  le  tue 
en  15  heures.  Une  goulle  du  sang  de  ce  lapin  en  tue  un  quatrième 
en  18  heures  et  son  sang,  à  la  dose  d'une  demi-goutte,  tue  pareille- 
ment un  cinquième  en  ^20  heures.  En  procédant  ainsi  par  généra- 
tions successives,  je  suis  allé  jusqu'au  vingt-millième  de  goutte  cl 
l'animal  qui  a  reçu  cette  fraction  est  mort  en  0  heures.  U  est  donc 
bien  éUibli  que  le  sang  septicémique  possède  des  propriétés  viru- 
lentes très-énergiques,  que  ces  pro|)riétés  ne  s'atténuent  pas  en  tra- 
versant des  organismes  successifs,  mais  qu'au  contraire  elles  s'ac- 
croissent, puisque  la  ([uantiié  qui  peut  déterminer  la  mort  n'est  plus 
qu'une  fraction  infinitésimale  de  goutte,  et  que  la  rapidité  avec 
laquelle  le  liquide  virulent  agit,  semble  s'accroître  de  plus  en  plus. 
Il  serait  faux  cependant  de  croire  cpie  les  résultais  précédemment 
étudiés  sont  toujours  vrais  el  qu'ils  se  présentent  identiques  pour 
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toutes  les  espèces  animales.  Comme  Ta  montré  M.  Boulcy  (1),  on 
ne  peut  conclure  de  ce  qui  se  passe  chez  le  lapin  à  ce  qui  doit 
se  passer  chez  d'autres  organismes  et  chez  l'homme  qui  nous 
intéresse  particulièrement.  Par  des  expériences  bien  conduites 
cet  auteur  a  prouvé  que  le  sang  d'un  cheval,  mort  de  septicémie 
expérimentale  y  possède  une  certaine  activité  virulente,  puisqu'il 
peut  tuer  des  lapins  et  des  chevaux,  mais  que  cette  activée  est  bien 
moins  énergique  que  celle  du  sang  des  lapins.  En  effet,  l'injection 
da  sang  de  la  seconde  génération  septicémique  reste  sans  effets 
sur  un  autre  cheval  et  sur  d'autres  lapins.  Les  recherches  très- 
complètes  de  M.  Colin  sont  venues  du  reste  jeter  un  grand  jour 
sur  cette  question  si  importante.  Du  sang  provenant  d'un  lapin 
septicémique  est  inoculé  à  des  doses  mille  fois  et  un  million  de  fois 
plus  fortes  que  celles  sur  lesquelles  a  opéré  Davaine  chez  le  lapin. 
Des  rats,  des  chats,  des  chiens  reçoivent  ainsi  jusqu'à  douze  et 
vingt  inoculations  à  la  lancette,  aucun  animal  ne  succombe.  Chez 
quelques-uns  il  y  a  des  piqûres  qui  produisent  des  pustules  dont 
l'évolution  est  accompagnée  d'une  lièvre  légère.  Chez  d'autres 
l'injection  dans  le  tissu  cellulaire  de  doses  variant  entre  10  gouttes 
et  10  grammes  ne  produit  qu'une  fièvre  éphémère  de  24  à  48 
heures,  après  laquelle  les  animaux  se  rétablissent  parfaitement.  Des 
agneaux,  dés  chèvres,  des  moutons,  des  ânes,  des  chevaux,  inoculés 
de  la  même  manière,  se  montrent  pareillement  réfractaires  à  la  ma- 
ladie. Il  est  donc  certain  que  les  propriétés  virulentes  du  sang  sep- 
ticémique ne  s'exercent  pas  avec  la  même  intensité  chez  tous  les 
animaux,  qu'il  est  des  espèces  très-disposées  à  contracter  la  septi- 
cémie, tandis  qu'il  en  est  d'autres  qui  jouissent  d'une  immunité  re- 
marquable à  cet  égard.  Ces  résultats  obtenus  avec  le  sang  septicé- 
mique sont  identiques  à  ceux  que  Ton  obtient  avec  le  sang  en  voie 
de  putréfaction  et  que  je  vous  ai  signalés  plus  haut. 

Mais,  à  quel  moment  de  la  maladie  apparaît  celte  propriété  viru- 
lente du  sang?  Par  ses  expériences  M.  Colin  a  montré  que  ce  n'est 
pas  immédiatement  après  l'injection  que  le  sang  de  l'animal  infecté 
devient  virulent.  Si  l'on  inocule  à  un  lapin,  pesant  100  grammes 
et  possédant  environ  0  grammes  de  sang,  une  goutte  de  sang  septi- 
cémique, et  qu'après  une  demi-heure  ou  une  heure  on  essaye  de 
faire  des  inoculations  nouvelles  avec  le  sang  de  l'animal,  on  n'obtient 
aucun  résultat.  Ce  n'est  cependant  pas  à  la  dilution  trop  étend u«' 

(1)  Bouley,  Académie  de  médecine,  187:2. 
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de  la  goutte  de  sanp  septicémirjiie  qu'il  faut  rapporter  ce  laii 
puisque,  avec  des  dilutions  au  trillionième,on  produit  la  seplicéni' 
et  qu  ici  la  dilution  de  la  goutte  primordiale  dans  les  6  grammes  è 
sang  du  lapin  n'est  qu'une  dilution  au  16:2' environ.  La  virulence» 
provient  donc  pas  du  mélange  simple  du  sanjr  seplicémique  oo  pi- 
tride  au  sang  sain;  elle  résulte  d'un  travail  qui  se  produit  dansTof- 
ganisme  et  qui  demande  un  certain  temps  pour  s'accomplir.  Ce  leaçs 
du  reste  est  variable  suivant  que  la  septicémie  a  une  marche  lertt 
ou  bien  une  marche  rapide.  Dans  la  septicémie  rapide,  M.  Coliia 
constaté  la  virulence  vingt-cinq  heures  après  l'inoculation;  daœl* 
septicémie  moyenne,  il  l'a  trouvée  le  troisième  jour,  et  dans  la  septi- 
cémie lente,  il  ne  Ta  rencontrée  que  six  jours  après  rinoculalioi. 
Son  développement  n'a  lieu  qu'après  un  temps  d'incubation  jte 
ou  moins  long  et  coïncide  avec  la  période  de  calorification  en- 
gérée.  Souvent  elle  se  montre  avant  l'apparition  des  bactéries  te 
le  sang.  Celte  propriété  virulente  du  sang  septicémique,  conae 
la  propriété  septogène  du  sang  putride,  disparait  avec  la  pulrt- 
faction;  les  expériences  de  Davaine  et  de  Colin  l'ont  parfaitemeti 
établi. 

Le  sang  n'est  pas  la  seule  humeur  de  l'organisme  qui  acquiert  des 
propriétés  virulentes  à  la  suite  de  la  septicémie.  Comme  Ta  montrr 
M.  Colin,  le  chyle  et  la  lymphe  tirée  du  canal  thoracique  sont  pareil- 
lement virulents;  il  en  est  de  môme  de  la  salive,  des  mucositéï 
bronchiques  et  intestinales.  Lurine  parait  également  posséderiez 
mêmes  propriétés,  et  l'humeur  aqueuse  de  l'œil,  prise  sur  un  lapa 
septicémiqui,  tue  dans  les  délais  ordinaires  un  animal  de  cette 
espèce.  De  plus,  les  tissus  imprégnés  de  sang  ou  de  sérosité  (mus- 
cles, glandes),  quand  on  les  insère  en  petites  parcelles  dans  les 
tissus  d'un  animal  sain,  lui  donnent  également  la  septicémie. 

Je  vous  ai  dit  au  commencement  de  celte  leçon  que  le  pus  en 
voie  de  putréfaction  détermine  des  accidents  graves  chez  les  ani- 
maux à  qui  on  l'injecte.  Les  nombreuses  expériences  de  Gaspard, 
de  Sédillot,  de  Chauveau  et  d'autres  auteurs  ont  établi  sufTisamment 
ces  propriétés  du  pus  putride.  Or  les  recherches  de  M.  Colin  ont 
montré  que  le  pus,  sécrété  paç  les  lapins  septicémiques,  possède  la 
même  virulence  que  le  sang;  reporté  chez  d'autres  lapins,  il  les  lue 
avec  la  même  rapidité  et  à  doses  presque  infmitésimales. 

Il  est  encore  une  question  très-importante  à  examiner  ici.  Les 
produits  volalils,  qui  émanent  des  sujets  septicémiques  ou  de  leurs 
c>adavres,  sont-ils  doués  de  virulence  et  peuvent-ils,  absoii)és  par 
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d'autres  animaux,  produire  chez  eux  la  septicémie?  Pour  résoudre 
cette  question,  M.  Colin  a  fait  plusieurs  expériences.  Chez  un  ou 
deux  jeunes  lapins  d'une  portée,  il  a  déterminé  la  septicémie;  et  les 
animaux  iniectés  ont  été  laissés  dans  la  cabane  commune  et  dans  le 
même  nid  avec  les  autres  petits,  depuis  le  moment  de  l'inoculation 
jusqu'à  leur  mort;  à  plusieurs  reprises  les  cadavres  furent  laissés 
«n  contact  avec  les  animaux  vivants  pendant  plusieurs  jours.  Dans 
ces  circonstances,  jamais  ni  la  mère,  ni  les  petits  n'ont  contracté  la 
septicémie,  fait  qui  semblerait  prouver  que  cette  infection  ne  se 
transmet  pas  par  les  produits  volatils,  au  moins  chez  des  animaux 
^pii  ne  portent  aucune  plaie  pendant  qu'ils  sont  soumis  à  l'influence 
^  ces  émanations.  En  serait-il  de  même  si  les  animaux  avaient  des 
l^es  à  ce  moment,  ou  si  l'on  exposait  auxdites  émanations  des 
femelles  venant  de  mettre  bas?  M.  Colin  n'a  pas  encore  répondu  à 
celte  question;  mais,  pour  savoir  si  les  émanations  cadavériques 
pouvaient  donner  la  septicémie,  il  a  procédé  de  la  manière  sui- 
vante :  Le  cadavre  d'un  lapin  septicémique  est  dépouillé,  puis  placé 
sous  nne  cloche  contre  les  parois  de  laquelle  se  condensent  bientôt 
des  vapeurs.  Le  liquide  ainsi  obtenu,  et  qui  ne  contenait  pas  de  bac- 
téries, fut  inoculé  à  huit  lapins;  deux  moururent,  les  six  autres 
survécurent.  11  est  difficile  en  conséquence  de  savoir  à  quoi  s'en 
tenir  sur  l'influence  des  émanations  cadavériques  dans  ce  cas;  il 
eët  cependant  possible  qu'elles  deviennent  une  cause  de  la  maladie. 
Tels  sont  en  somme  les  principaux  résultats  déterminés  par 
l'introduction  dans  l'organisme  vivant  des  substances  en  voie  de 
patréfaction.  Ces  résultats  étant  connus  il  nous  faut  actuellement 
lâdier  de  les  interpréter  et  rechercher  à  la  fois  le  mécanisme  de 
leur  production  et  la  nature  de  la  septicémie  expérimentale.  Cette 
nouvelle  étude  est  indispensable  avant  celle  du  processus  infec- 
tieux envisagé  chez  l'homme.  Elle  fera  l'objet  de  notre  prochaine 
leçon. 
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SOIXANTE  ET  ONZIÈME  LEÇON 

Nature  et  pathogénic  de  h  septicémie  expérimentale.  —  La  fermentation.  — 
Les  organismes  inrérieurs. 


Messieurs, 

L'étude  de  la  septicémie  expérimentale  nous  a  montré  une  maladie 
totins  subslantiœy  portant  son  action  d'emblée  sur  le  milieu  ialê- 
rieur,  au  moins  selon  toute  probabilité,  allant  altérer  prorondémol 
ce  liquide  dans  tousses  éléments  constitutifs,  et  déterminant  enm\it 
des  lésions  dans  la  plupart  des  tissus  organiques.  Cette  affectioi 
peut  être  produite  par  Tintroduclion  dans  l'organisme  de  très-petites 
quantités  de  substances  en  voie  de  putréfaction,  quelles  que  soîeit 
du  reste  les  voies  d'introduction;  elle  donne  au  sang,  ainsi  qu'an 
humeurs  et  aux  tissus,  le  pouvoir  de  reproduire  à  leur  tour  lamab- 
dic,  môme  à  des  doses  infinitésimales  ;  en  un  mot  elle  leur  &il 
acquérir  le  caractère  de  la  virulence  augmentant  d'intensité  à  mesure 
que  la  maladie  traverse  un  plus  grand  nombre  d'organismes.  Qu'est- 
ce  donc  que  la  septicémie,  quelle  est  sa  nature?  Telle  est  la  quesUoB 
que  je  me  propose  d'envisager  dans  cette  leçon,  en  essayant  de  lui 
donner  la  réponse  que  comporte  l'état  actuel  de  la  science. 

Et  tout  d'abord,  la  septicémie  expérimentale  porte-t-elle  son 
action  sur  l'ensemble  de  l'organisme  et  sur  le  sang  en  particulier? 
Certains  auteurs  ont  voulu  voir  dans  la  septicémie  un  travail  pri- 
mitivement local.  Dans  le  lieu  où  les  agents  septicémiques  ont 
été  déposés,  il  y  aurait  une  reproduction,  une  pullulation  de  ces 
agents  qui,  partis  plus  tard  de  ce  foyer,  iraient  se  répandre  dans 
tout  l'organisme.  Cette  idée  n'est  pas  généralement  l'expression 
de  la  vérité,  et  les  expériences  de  M.  Colin  ont  prouvé  que,  dans 
la  plupart  des  cas,  la  maladie  est  d'emblée  généralisée.  Chez  un 
lapin  on  fait,  dans  le  tissu  sous-cutané  de  l'oreille,  une  injection 
de  matière  septogène  ;  puis,  au  bout  de  trois  minutes,  on  ampute 
la  partie  de  l'oreille  où  rinjeclion  a  été  faite.  Malgré  cette  ampu- 
tation, la  septicémie  se  déclare  et  l'animal  succombe.  L'amputa- 
tion pratiquée  de  la  même  façon,  deux  minutes  et  même  une  mi- 
nute après  rinoculation,  n'empêche  pas  davantage  l'infection;  mais 
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celte  durée  d'une  minute  est  le  minimum  du  temps  nécessaire  au 
passage  dans  le  sang  de  la  substance  septogène  ;  car,  si  Tamputalion 
de  Toreille  est  faite  30  secondes  après  l'inoculation,  l'animal  ne 
meurt  pas. 

Il  est  donc  certain  que  la  septicémie  est  ordinairement  d'emblée 
une  aflection  générale,  comme  nous  le  montre  encore  l'apparition 
de  la  fièvre,  qui  ne  se  fait  guère  attendre  après  l'inoculation;  il  est 
certain  que  le  travail  local  n'est  pas  nécessaire  au  développement  du 
mal;  et  très-souvent  ce  travail  n'a  pas  lieu,  puisque,  dans  le  plus 
grand  nombre  de  mes  expériences,  je  ne  l'ai  pas  vu  se  produire,  et 
que  M.  Colin  a  obtenu  des  résultats  semblables.  Suivant  cet  auteur, 
da  reste,  l'apparition  d'un  travail  local  serait  liée  à  Tétat  de  dilution 
ou  de  non-diJution  du  sang  septogène  employé.  Quand  le  sang  a  été 
injecté  pur,  la  plaie  faite  ne  présente  que  peu  d'inflammation  ;  au  bout 
de  U  heures  ses  lèvres  sont  rapprochées  comme  s'il  se  préparait  une 
réunion  immédiate;  autour,  il  n'y  a  pas  d'œdème,  ou  bien  l'œdème 
est  insignifiant;  au-dessous  il  n'y  a  pas  de  rougeur  ni  de  gonfle- 
ment phlegmoneux.  Si  le  sang  était  dilué,  il  se  forme  une  poche  dans 
le  tissu  cellulaire,  et,  au  bout  de  24  à  30  heures,  on  y  trouve  déjà  du 
pus.  Bientôt,  au-dessus  du  lieu  de  l'inoculation,  on  voit  se  dessiner 
des  lignes  rougeâtres  suivant  le  trajet ,  des  vaisseaux  lymphati- 
ques, et  les  ganglions  correspondants  deviennent  volumineux.  Sou- 
vent aussi  il  se  développe  un  œdème  considérable,  comme  l'ont 
observé  Bébier  et  Liouville.  Je  ne  puis  accepter  cette  opinion  de 
U.  Golio  au  sujet  de  l'influence  de  la  dilution  du  sang  sur  l'appari 
lion  des  lésions  locales.  Dans  mes  expériences,  en  effet,  j'ai  injecté 
du  sang  non  dilué  et  du  sang  dilué,  j'ai  fait  mes  injections  à  l'aide 
de  la  seringue  de  Pravas  dans  le  tissu  cellulaire;  et,  le  plus  souvent, 
je  n'ai  pas  eu  de  lésions  au  siège  de  l'injection. 

Hais  quelle  est  la  nature  de  la  septicémie? 

Je  ne  veux  pas  faire  passer  sous  vos  yeux  toutes  les  hypothèses  qui 
ont  été  émises  sur  les  maladies  se  rapprochant  plus  ou  moins  de  la 
aeplicémie  expérimentale.  Une  semblable  revue,  pour  laquelle  il 
budrait  remonter  jusqu'aux  temps  hippocratiques,  serait  bien  placée 
dans. un  cours  d'histoire  de  la  médecine,  mais  complètement  en 
dehors  du  programme  et  du  but  de  cet  enseignement.  Je  m'en  tien- 
drai donc  aux  faits  établis  par  l'école  expérimentale,  faits  qui  appar- 
tiennent à  celte  période  évolutive  des  scieiîces  médicales  que  M.  La- 
cassagnc  (i)  a  qualifiée  avec  raison  du  nom  de  période  positive. 

(1)  Lacassagnc,  De  la  imtrUlité  morbide  et  de  la  seplicémie^  1872. 
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Comme  c'est  par  rintroductioii  dans  Tor^ranisme  de  substaDe^ 
en  voie  de  fermentation  putride  que  Ton  produit  expérimentaleraefli 
la  septicémie,  la  première  idée  l'ut  d'attribuer  cette  maladie  à  l'ac- 
tion des  composés  chimiques  divers  qui  se  forment  pendant  la  polr^ 
faction.  Pour  établir  la  réalité  de  cette  conception,  les  expérimenl»- 
leurs  étudièrent  l'action  de  ces  substances  sur  l'économie  animak. 
Dès  18:22,  Gaspard  (l)  injecte  dans  les  veines  les  gaz  de  la  putré&c- 
tion.  Il  opère  avec  l'hydrogène,  l'acide  carbonique,  ThydrogèDe sd- 
furé  et  n'obtient  aucun  résultat  bien  marqué,  fait  qui  devait  plus  taré 
être  élucidé  par  les  expériences  de  Cl.  Bernard  (2).  Cet  illustre  au- 
teur démontre,  en  effet,  que  rintroduction,soit  par  le  tube  digestS, 
soit  par  injections  hypodermiques  ou  intraveineuses,  dés  gaz  delà 
putréfaction  (hydrogène  sulfuré,  hydrogène  carboné,  acide  carbo- 
nique), ne  produit  aucuns  symptômes  d'intoxication,  pourra  qoe 
celte  introduction  se  fasse  avec  lenteur.  Dans  ces  conditions,  ks 
gaz  vont  au  poumon  avec  le  sang  veineux  et  n'arrivent  pas  aux  élé- 
ments anatoraiques  pour  exercer  sur  eux  leur  action  toxique;  ce  qui 
le  prouve,  c'est  qu'il  est  possible  de  constater  leur  présence  dans 
l'air  expiré,  en  faisant  passer  cet  air  sur  un  papier  imbibé  d'une  so- 
lution d'acétate  de  plomb.  Ces  injections  ne  produisent  d'eflels 
toxiques  que  si  la  quantité  de  gaz  est  trop  considérable  ;  car  TéUifli- 
nation  ne  peut  alors  se  faire  assez  rapidement,  et  les  gaz,  aprfe 
avoir  traversé  le  poumon,  vont  agir  sur  les  éléments  nerveux  et 
musculaires  et  déterminer  des  accidents  graves.  En  opérant  avec 
l'ammoniaque,  Gaspard  obtint  des  résultats  plus  accusés,  mais  qui 
n'avaient  pas  de  rapports  avec  les  effets  des  substances  septogéoes. 

Billroth  (3)  fit,  dans  le  tissu  cellulaire,  des  injections  d'hydrogène 
sulfuré,  de  sulfure  de  carbone,  de  sullhydrate  d'ammoniaque  cl, 
n'obtenant  pas  de  résultats  satisfaisants,  il  conclut  que  le  poisoa 
du  pus  et  de  la  sérosité  putride  était  de  constitution  moléculaire. 
Après  avoir  injecté  ces  mêmes  substances  dans  les  veines,  Weber(i) 
admit  que  leur  action  ne  ressemble  pas  à  celle  des  matières  pu- 
trides, que  l'hydrogène  sulfuré  amène  une  élévation  de  tempé- 
rature et  produit  une  inflammation  diphthéritique  de  l'intestin,  qu'il 
en  est  de  môme  du  sulfhydrate  d'ammoniaque  quand  on  répète 
les  injections,  mais  que  l'acide  butyrique,  produit  de  la  putré- 

(1)  Gaspard,  Mémoire  physiologique  sur  les  maladies  purulentes  et  putrides,  1S21 
^   (2)  Cl.  Bernard,  Société  de  biologie,  1856. 
(3)  Billroth,  Arch.  fiir  klin.  CMr.,  186i. 
(ij  Weber,  Arck,  fur  klin,  Chir.,  1864. 
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faclion,  ne  donne  qu'exceptionnellement  lieu  au  catarrhe  inles- 
tinal. 

Les  auteurs  qui  se  sont  le  plus  avancés  dans  cette  voie  sont,  sans 
contredît,  Panum  (1)  et  Bergmann  (2).  Le  premier  pense  que  le 
poison  septique  n'est  pas  volatil,  puisqu'il  reste  dans  les  résidus  de 
la  distillation.  Pour  lui,  c'est  une  substance  résistant  à  l'évaporation 
et  à  la  coction  prolongée  même  pendant  onze  heures,  soluble  dans 
l'eau  et  insoluble  dans  l'alcool  absolu.  Cette  substance  réside  proba- 
blement dans  les  matières  albuminoïdes  dont  on  peut  la  séparer  par 
un  lavage  prolongé.  Sa  puissance  est  considérable;  on  peut  la  com- 
parer à  celle  du  curare  et  des  alcaloïdes  végétaux,  puisqu'il  suffit 
de  12  milligrammes  pour  tuer  un  chien  de  petite  taille.  Bergmann 
adopte  ces  idées;  il  pense  que  les  substances  putrides  doivent  leur 
action  délétère  à  un  poison  spécial,  isolable,  non  volatil,  mais  émi- 
nemment diffusible.  Ce  produit,  obtenu  par  diffusion  et  combiné 
à  l'acide  sulfurique,  est  susceptible  de  cristalliser;  Tauteur  l'appelle 
sulfatedesepsine.  C'est  là  le  poison  septique  puisque  si,  après  l'avoir 
dissous  dans  Teau,  on  l'injecte  à  des  grenouilles,  à  des  lapins,  à  des 
chiens,  on  reproduit  chez  ces  animaux  les  phénomènes  caractéris- 
tiques de  la  septicémie. 

Que  devons-nous  penser  des  résultats  de  ces  travaux?  Il  est  certain 
que,  si  l'on  n'avait  en  vue  que  l'empoisonnement  ordinaire  par  les 
matières  putrides,  qui  résulte  de  la  pénétration  rapide  et  à  dose 
assez  forte  de  ces  matières,  on  pourrait  songer  à  l'action  d'une  sub- 
stance ou  de  plusieurs  substances  de  nature  chimique.  Peut-être, 
dans  ces  cas  où,  vous  Tavez  vu,  le  poison  agit  à  la  manière  du 
curare,  les  produits  gazeux  et  même  la  sepsine  de  Bergmann 
jouent-ils  un  rôle  véritable.  Les  animaux  succombent  en  effet  assez 
rapidement,  mais,  fait  de  la  plus  haute  valeur,  leur  sang  ne  prend 
pas  de  propriétés  virulentes.  Quand  il  s'agit  de  la  septicémie,  il  est 
de  toute  impossibilité  de  songer  à  l'action  d'une  substance  agissant 
diimîquement.  En  effet,  tous  les  poisons  que  nous  connaissons 
lussent  à  certaines  doses  et  nous  n'en  avons  aucun  dont  l'activité 
ne  soit  pas  diminuée  par  la^  diminution  de  ses  doses.  De  plus,  les 
poisons  restent  ce  qu'ils  sont;  introduits  dans  l'organisme,  ils  le 
tuent  s'ils  sont  assez  énergiques,  mais  ils  ne  pullulent  pas  au  sein 
de  cet  organisme,  ils  ne  s'y  multiplient  pas,  de  façon  que  tout  le 

(\)  Panum,  Vircliow's  Arch,y  1862. 

(2)  Bergmann,  Dos  putride  Gifi  und  die  putride  IntoxicatioUf  186S. 
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sang  et  toutes  les  humeurs  d'un  animal  intoxiqué  à  l'aide  d'unlril  1 
lionième  de  goutte  deviennent  eux-mêmes  toxiques  à  celte  dosed'tti| 
trillonième  de  goutte  pour  d'autres  animaux.  En  un  mol,  quelksl 
que  soient  leur  nature  et  leur  puissance,  les  poisons  restent  toujounl 
des  poisons  et  ne  deviennent  jamais  des  virus.  C'est  ce  qu*atrës-biei| 
compris  Panum  (1)  dans  ces  derniers  temps.  Tout  en  conservai  1 
la  sepsinc  comme  poison  septique,  cet  auteur  admet  que  celle  sub- 
stance produit  surtout  les  symptômes  de  Tintoxication  putride,  k  ' 
celle  que  Ton  pourrait  appeler  infection  putride  simple  et  qui  tfcà  I 
pas  inoculable.  Quant  à  la  septicémie  inoculable,  A  celle  que  note 
étudions  surtout,  pour  Panum,  elle  ne  dépendrait  pas  de  la  sepsiœ, 
mais  serait  une  affection  parasitaire  produite,  selon  toute  probabilité, 
gar  le  microsporon  septiciim  (bactérie)  découvert  par  Klebs  etdool 
nous  parlerons  plus  loin.  Peut-être  ces  deux  causes  peuvent-elles  se 
réunir  et  déterminer  les  aspects  cliniques  si  variés  des  affections  sep- 
ticémiqucs  observées  chez  Thomme.  En  conséquence,  je  repousse 
donc  l'idée  d'un  poison  chimique  comme  cause  de  la  septicémie  et, 
notamment,  je  ne  crois  pas  à  Faction  de  la  sepsîne,  bien  que  M.  Ver- 
neuil  (2)  ait  cru  devoir,  il  y  a  quelque  temps  déjà  il  est  vrai,  la  sou- 
tenir de  son  autorité. 

La  seconde  idée  qui  se  fit  jour  sur  la  nature  de  la  septicémie 
est  celle  de  la  fermentation.  Les  auteurs  qui  l'acceptent,  çt  ils  sont 
nombreux  de  nos  jours,  renouvelant  la  doctrine  de  van  HeImoDt(â), 
considèrent  la  septicémie  comme  une  fermentation  putride,  une 
putréfaction  accomplie  pendant  la  vie.  Coze  et  Feltz  semblent  ac- 
cepter cette  manière  de  voir  qui  repose  sur  les  travaux  de  Pasteur 
et  qui  est  défendue  surtout  par  Davaine  (4)  ;  cet  auteur  dit  en  effet  : 
«  La  lésion  qui  détermine  la  mort  dans  la  septicémie  expérimentale, 
c'est  la  putréfaction  même  du  sang  ou  des  organes  de  l'animal  sou- 
mis à  Texpérimentation.  »  Examinons  donc  cette  doctrine;  mais 
avant  de  le  faire,  il  importe  que  nous  soyons  d'abord  bien  fixés  sur  la 
nature  des  fermentations.  Cette  étude  de  la  fermentation  est  indis- 
pensable pour  la  connaissance  du  processus  infectieux. 

Avec  Wurtz  et  Gautier,  je  considère  la  fermentation  comme 
une  action  chimique  dans  laquelle  un  composé  organique  (la  ina- 

(1)  Panum,  Das  putride  Gifty  die  Backterien,  die  putride  Infection  oder  Intoxication^ 
und  die  Septicœmie  (Arch.  fiir  patli.  Anat.  und  Phijs.,  1874j. 

(2)  Verneuil,  Académie  de  médeciney  1860. 

(3)  Van  Helmont,  Ortus  medicitUEy  1618. 
(i)  Davaine,  Académie  de  médeciney  1873. 
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lière  fermentescible)  se  modifie  dans  un  sens  délerminé  sous 
rinfiuence  d'un  autre  composé  organique  (le  ferment)  qui  agit  sous 
faible  masse  et  qui  ne  fournit  sensiblement  rien  de  sa  propre  sub- 
stance aux  produits  de  la  réaction^  ceux-ci  étant  formés  uniquement 
aux  dépens  de  la  matière  fermentescible.  Vous  le  voyez,  celte  défi- 
nition ne  préjuge  rien  sur  la  nature  des  actes  chimiques  qui  se  pas- 
sent pendant  la  fermentation  ;  elle  ne  fait  que  montrer  les  agents 
en  présence  et  qu'indiquer  les  résultats  d'une  manière  très-géné- 
rale. Dans  rélat  actuel  de  la  science,  en  raison  de  l'imperfection  de 
nos  connaissances  sur  la  nature  réelle  des  actes  nombreux  qui  se 
produisent  pendant  la  fermentation,  c'est  cependant  la  seule  qui 
me  semble  devoir  être  adoptée. 

Les  phénomènes  qui  se  passent  pendant  la  fermentation  sont,  en 
effet,  extrêmement  variés.  Tantôt  l'on  y  constate  des  modifications 
isomériques  de  certaines  substances  ;  tantôt  on  y  observe  des  actes 
d'hydratation,  d'oxygénation,  de  dédoublements  de  principes  très- 
complexes  en  principes  de  conslilution  plus  simple;  tantôt  enfin  on 
y  voit  des  destructions  tendant  à  ramener  la  matière  organique  à 
rétat  de  matière  inorganique,  etc.,  etc. 

Dans  toute  fermentation,  il  importe  d'étudier,  d'une  part,  les 
corps  qui  entrent  enjeu  dans  la  réaction  chimique,  d'autre  part,  les 
substances  qui  sont  le  résultat  de  celte  réaction.  Par  le  fait,  il  con- 
\ienl  d'examiner  les  matières  fermentescibles,  les  ferments  et  les 
produits  de  la  fermentation. 

Les  matières  fermentescibles  sont  très-nombreuses  et  très-variées; 
elles  tirent  leur  origine  du  règne  végétal  et  du  règne  animal  ;  ce 
sont  des  substances  d'origine  organique.  Leur  composition  chimique 
diffère  :  tantôt  ce  sont  des  corps  privés  d'azote  appartenant  à  la  ca- 
tégorie des  sucres,  à  celle  des  matières  grasses,  des  hydrates  de 
carbone  à  excès  d'hydrogène;  tantôt  ce  sont  des  composés  azotés 
et  des  substances  albuminoïdes  tels  que  l'albumine;  la  fibrine,  la 
caséine,  la  musculine,  l'amygdaline,  etc.,  etc.  Dans  la  plupart  des 
cas,  ces  matières  organiques  sont  susceptibles  de  présenter  des 
fermentations  diverses  en  rapport  avec  la  nature  du  ferment  qui 
exerce  sur  elle  son  action  particulière. €omme  Ta  observé  M.  Bei- 
Ihelot,  le  plus  grand  nombre  des  substances  fermentescibles  pos- 
sède la  propriété  de  dévier,  soit  dans  un  sens,  soit  dans  l'autre,  le 
plan  de  polarisai  ion  de  la  lumière;  après  la  fermentation,  cette  pro- 
priété peut  persister  ou  disparaître  sans  que  Ton  puisse  rien  dire 
de  général  à  ce  sujet. 
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Les  ferments  sont  des  sul)stances  d'origine  oi*ganique  possédant 
la  propriélc  de  développer  au  sein  des  matières  fermentcscibte 
les  actes  de  la  fermentation,  agissant  sous  un  petit  volume  et  ne 
cédant  sensiblement  rien  aux  corps  fermentescibles.  Au  point  de 
vue  chimique,  ce  sont  des  composés  azotés,  dont  la  conslitutionest 
des  plus  complexes.  Ils  ne  sont  pas,  en  effet,  simplcmenl  les  aiw- 
lopues  des  matières  albuminoïdes  ;  ils  paraissent  formés  par  le 
mélange  d'un  nombre  assez  considérable  de  substances.  On  y  Irouw 
des  albuminoïiles  (albumine,  librine,  cellulose),  des  matières 
j^Tasses,  des  substances  minérales,  de  Teau.  Si,  en  présence  de  celle 
composition  chimique,  on  se  reporte  à  la  délinition  de  la  matière 
organisée,  donnée  par  Ch.  Robin,  on  est  amené  aune  conclusion 
très-importante  sur  la  nature  même  des  ferments.  Vous  le  savez,  en 
effet,  la  matière  organisée,  qu'elle  vive  ou  qu'elle  ait  vécu,  est  chi- 
miquement constituée  par  l'union  moléculaire  ou  la  dissolution 
réciproque  de  principes  immédiats  nombreux  appartenant  à  cla- 
cune  des  trois  grandes  classes  de  principes  immédiats  que  Ton 
trouve  dans  l'organisme,  à  savoir  :  des  principes  d'origine  miné- 
rale, des  principes  d'origine  organique,  mais  cristallisables,  et  des 
principes  d'origine  organique  coagulables.  C'est  là  précisément  la 
composition  chimique  des  ferments;  aussi  peut-on  dire  qu'ils  ont  la 
constitution  de  la  matière  organisée. 

11  existe  deux  espèces  de  ferments.  Les  uns,  dont  le  type  est  fourni 
par  la  diastase,  sont  solubles  dans  l'eau;  les  autres,  représentés  par 
la  levure  de  bière,  ne  se  dissolvent  pas  dans  ce  liquide.  11  y  a  donc 
des  ferments  solubles  et  des  fermants  insolubles  (Bertlielot),  qu'en 
raison  de  leur  nature  anatomique,  on  peut  classer  sous  les  dénomi- 
nations de  ferments  figurés  et  de  ferments  non  figurés  (Gautiei).Ces 
termes  sont  très-justes,  mais  il  me  semble  qu'il  serait  préférable  d'ap- 
peler simplement  les  ferments  non  Cigmés,  ferments  amorphes.CeiW 
dénomination  amorphe  très-usitée  en  anatomie  est  journellement 
opposée  à  celle  de  figurée  employée  pour  les  ferments  de  la  pre- 
mière catégorie. 

Les  ferments  figurés  sont  des  organismes  inférieurs  appartenant 
soit  au  règne  végétal,  soit  au  règne  animal,  suivant  au  moins  les 
théories  régnantes.  Inconnue  jusqu'en  1837,  époque  à  laquelle 
Cagnard  de  la  Tour  découvrit  lès  spores  de  la  levure  de  bière  {lorula 
cerivisiœ)j  leur  nature  animée  fut  bientôt  établie  par  les  travaux 
nombreux  de  Turpin,  Kùtzing,  Schwann,  Mitserlisch,  Rémak,  Blon- 
deau,  Mùller,  Pasteur,  Davaine,  etc.,  etc.  Tantôt  ce  sont  des  glo- 
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bules  de  volume  variable  suivant  les  divers  genres  de  fermentation  ; 
tantôt  ce  sont  des  points  mobiles,  des  filaments  ténus,  des  chai- 
nettes,  animés  de  mouvements  divers  et  désignés  sous  les  noms  de 
bactéries  et  de  vibrions.  Les  premiers  sont  considérés  comme  des 
mucédinées,  des  algues  inférieures;  les  seconds  comme  des  proto- 
zoaires, au  moins  par  Un  certain  nombre  d'auteurs,  notamment  par 
M.  Pasteur  (1).  Cependant,  comme  Ta  montré  Ch.  Robin  (2),  les 
corpuscules  divers  qui  se  présentent  sous  forme  de  granulations 
libres,  sphériques  ou  ovoïdes,  mesurant  0"",001  et  au-dessous,  ani- 
mées de  mouvements  propres  et  du  mouvement  brownien,  sont  bien 
des  cellules  végétales,  des  spores  de  champignons,  appartenant  à 
plusieurs  espèces.  Ce  sont  eux  que  les  auteurs  appellent  Bacterium 
punctum,  Micrococcus  (Hallier),  Microzymas  (Béchamp).  On  sait 
que  les  granulations  en  question  passent  à  l'état  de  fms  filaments 
mobiles  qui  restent  isolés,  unicellulaires,  ou  qui  s'unissent  entre 
eux  de  manière  à  constituer  des  chaînes  de  plusieurs  filaments  ou 
cellules.  Ces  filaments  représentent  alors  le  mycélium  des  espèces 
dont  ils  proviennent  et  probablement,  comme  Hallier  l'a  indiqué, 
le  mycélium  de  certains  oïdium  et  pénicillium.  Tous,  soit  isolés, 
soit  soudés,  sont  connus  sous  les  noms  de  Bacterium  iermoy 
Bacterium  catenula^  Vibrion  baguette^  etc.  Ils  sont  doués  d'un 
mouvement  locomoteur  propre  et  se  meuvent  en  tous  sens  dan^ 
les  liquides  où  ils  vivent.  Avec  les  progrès  de  leur  développement,  ils 
arrivent  à  une  longueur  individuelle  de  un  dixième  de  millimètre  et 
au  delà,  et  souvent  perdent  à  ce  moment  leur  mobilité  locomotrice. 
Ce  sont  alors  des  Leptothrix  capables  de  s'organiser  en  tubes  sporo- 
fores  des  Oïdium  et  susceptibles  de  reproduire  les  spores  ou  micro- 
coccus cités  plus  haut.  Quand  ils  ont  ainsi  perdu  leurs  mouvements, 
on  les  désigne  parfois  aussi  sous  le  nom  de  Bactéridies. 

D*après  cela,  il  est  donc  très-probable  que  les  organismes  infé- 
rieurs appelés  micrococcus,  bactéries,  bactéridies,  vibrions,  ne  sont 
que  des  formes  évolutives  des  mêmes  cryptogames,  arrivant  défini- 
tivement à  l'état  de  leptothrix  et  appartenant  à  plusieurs  espèces 
dont  jusqu'à  ce  jour  une  seule,  le  Leptothrix  bu^caliSy  qui  se  dé- 
veloppe dans  la  bouche  de  l'homme,  des  chiens  et  d'autres  animaux, 
nous  est  bien  connue.  Et  ce  qui  prouve  encore  la  nature  végétale 

(1)  Pasteur,  Académie  de  médecine^  1875. 

(S)  Ch.  Robin,  Histoire  naturelle  des  végétaux  parasites  jie  l'homme^  1853,  et  Sur  la 
nature  des  fermentations  en  tant  que  phénomènes  nutritifs  désassimilateurs  des  plantes 
{Gai,  hebd.  de  méd.  et  de  chir.,  1875). 
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de  tous  CCS  petits  corps,  c'est  qu'ils  sont  insolubles  dans  Tammo 
niaque  qui  attaque  les  substances  et  les  organismes  animaui  ava: 
facilité,  et  que,  contrairement  aux  animaux,  ils  peuvent,  suivant 
les  recherches  de  M.  Pasteur,  se  nourrir,  se  développer  el  se  repro- 
duiie aussi  bien  dans  des  liquides  privés  d'oxygène  qu'au  contact 
de  Tair.  D'après  cet  auteur  certains  d'entre  eux,  les  vibrions,  se- 
raient même  tués  par  l'oxygène. 

Les  ferments  figurés  sont  extrêmement  nombreux  ;  ce  sont  eia 
que  l'on  rencontre  dans  les  fermentations  alcoolique,  lactique, 
acétique,  butyrique,  succinique,  visqueuse,  ammoniacale,  etc.,  etc. 
Dans  les  actes  de  la  putréfaction  (fermentation  putride),  ils  jouent 
un  très-grand  rôle,  comme  nous  le  verrous. 

Les  ferments  solubles,  non  figurés  ou  amorphes^  sont  des  sub- 
stances organiques  que  l'on  trouve  dans  toutes  les  plantes  et  chez 
tous  les  animaux.  Ils  existent,  comme  l'a  fait  voir  M.  Dunrîas,  dans 
toutes  les  parties  de  la  plante  qui  ne  sont  pas  vertes,  et  ceux  qui 
proviennent  du  règne  animal  se  rencontrent  plus  paiticulièremenl 
dans  les  liquides  exerçant  une  action  sur  les  phénomènes  de  la  di- 
gestion, tels  que  la  salive,  le  suc  gastrique,  le  suc  pancréatique,  etc. 
On  les  trouve  même  dans  les  ferments  figurés,  et  M.  Berthelot  (1)  a 
fait  voir  que,  dans  la  levure  de  bière,  il  exii^te  deux  ferments  spé- 
ciaux, dont  l'un,  figuré,  connu  sous  le  nom  de  torula  cerivisiœ^'pxiy 
duit  la  fermentation  alcoolique  proprement  dite,  et  dont  l'autre, 
ferment  amorphe,  a  le  pouvoir  de  transformer  le  sucre  de  canne  en 
glycose.  M.  Béchamp  (2),  du  reste,  a  montré  qu'il  existe  dans  les 
organismes  inférieurs,  appelés  microzoaires  et  microphytes,  des 
ferments  solubles  susceptibles  de  produire  la  transformation  du 
sucre  de  canne  en  glycose.  Il  appelle  ces  ferments  solubles  des  zy- 
mases,  et  suivant  lui  ces  zymases  seraient  sécrétées  par  les  petits 
organismes  en  question.  #» 

Au  point  de  vue  chimique,  ces  ferments  sont  des  corps  azotés  et 
oxygénés  qui  se  rapprochent  des  matières  albuminoïdes  sans  pou- 
voir être  confondus  avec  elles;  ils  ne  renferment  pas  de  soufre  et 
ne  se  colorent  pas  en  jaune  par  l'acide  nitrique.  Leur  composition 
satisfait  à  la  définition  de  la  matière  organisée  que  j'ai  signalée  plus 
haut.  Ces  ferments  sont  très-altérables;  ils  se  putréfient  avec  la  plus 
grande  facilité.   Pour  les  obtenir,  on  emploie  le  procédé   qui  a 


(1)  Berthelot,  Société  de  biologie,  1858. 

(2)  Béchamp,  Acad,  des  sciences,  t.  LIX. 
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servi  à  MM.  Pîiyen  et  Perses  (1)  pour  la  découverte  de  la  diastase. 

Ce  sont  les  ferments  amorphes  qui  président  aux  transformations 
de  l'amidon  en  dextrine  et  de  la  dextrinc  en  glycose,  à  Tinterver- 
sion  du  sucre  de  canne  et  à  son  dédoublement  en  glycose  et  en  lé- 
vulose; ils  dédoublent  les  glycosides  tels  que  Tamygdaline  qui,  au 
contact  de  Témulsine,  donne  de  Thydrure  de  benzoïle  et  de  Tacide 
cyanhydrique.  Ceux  qui  font  partie  des  sucs  de  la  digestion  opèrent 
de  semblables  réactions.  C'est  ainsi  que  la  ptyaline  transforme  en 
glycose  les  matières  amilacées,  que  la  pepsine  fluidifie  les  matières 
albuminoïdes  et  en  fait  les  peptones  diverses  étudiées  par  Meissner, 
que  les  ferments  pancréatiques,  qui  sont  au  nombre  de  trois  d'après 
M.  Danilewski  (:2),  ont  le  pouvoir  do  transformer  en  glycose  les 
matières  amilacées,  de  fluidifier  les  substances  albuminoïdes  et  de 
dédoubler  les  corps  gras  en  acides  gras  et  en  glycérine.  Une  parti- 
cularité remarquable  appartient  à  l'histoire  des  ferments  de  cette 
catégorie,  c'est  que  nous  pouvons  pour  tous,  excepté  cependant 
pour  rémulsine  en  contact  avec  l'amygdaline,  imiter  leur  action  par 
des  procédés  chimiques  où  nous  mettons  en  œuvre  des  substances 
minérales;  chacun  sait  que  l'acide  sulfurique,  tout  comme  la  dias- 
tase, transforme  l'amidon  en  dextrine  et  en  glycose. 

J'appelle  maintenant  votre  attention  sur  certaines  questions 
relatives  à  l'action  des  ferments  figurés  et  des  ferments  amorphes. 
Il  est  des  substances  qui  entravent  l'activité  des  ferments  figurés  et 
qui  n'ont  aucune  puissance  sur  celle  des  ferments  amorphes.  Bou- 
chardat  (3)  a  prouvé  que  l'acide  prussique,  les  sels  mercuriels, 
l'alcool,  l'élher,  le  chloroforme,  certaines  essences  (girofle,  téré- 
benthine, citron,  moutarde),  qui  s'opposent  h  la  fermentation  al- 
coolique, n'ont  pas  d'influence  sur  les  effets  de  la  diastase.  Au  con- 
traire,  d'après  M.  Dumas  (4),  le  borate  de  soude  semblerait  dé- 
truire l'activité  de  tous  les  ferments  solubles;  l'émulsine,  la  diastase, 
mises  en  présence  de  cette  substance,  cesseraient  d'agir  sur  l'a- 
mygdaline ou  la  fécule.  Suivant  M.  Muntz  (5),  au  contact  d'un  ou  de 
plusieurs  centièmes  de  chloroforme,  les  ferments  figurés  perdent 
leur  pouvoir,  tandis  que  les  ferments  solubles  ne  sont  pas  atteints 
dans  leur  activité.  Enfin  M.  P.  Bert  (6),  en  étudiant  l'influence  de 

(1)  Payen  et  Persoz,  Ann,  de  chim.  et  dephys.,  1833. 

(2)  Danilewski,  Virchoufs  Arch.,  t.  XXV. 

(3)  Bouchardat,  Ann.  de  chim.  et  de  phys.,  t.  XIV. 

(4)  Dumas,  Académie  des  sciences,  t.  LXXV. 

(5)  Manlz,  Sur  les  ferments  chimiques  et  physiologiques  (Acad.  des  se.,  1875). 

(6)  P.  Bcrt,  Influence  de  l'air  comprimé  sur  les  fermentations  (Acad.  des  se,  1875). 
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l'air  comprimé  sur  les  fermonlations,  a  montré  que  les  fermen- 
tations liées  au  développement  d'organismes  inférieurs,  et  la 
putréfaction  notamment,  sont  ralenties,  arrêtées  ou  rendues  im- 
possibles au  contact  de  roxygcnc  à  forte  tension,  44  atmosphères 
d'air.  Dans  ce  cas,  Toxygéne  ainsi  employé  tue  les  oi^anismeî 
ferments,  et  la  fermentation  ne  reparait  pas  quand  on  rétablit  la 
pression  normale.  Au  contraire,  les  ferments  solubles,  soumis la 
même  traitement,  conservent  intactes  leurs  propriétés;  ils  agissent 
môme  pendant  la  compression. 

Il  est  à  peu  près  impossible  de  dire  quelque  chose  de  général  sur 
les  produits  delà  fermentation.  Ces  produits  varient,  en  effet, avec 
l'espèce  de  fermentation  elle-même  et  oonséquemmenl  avec  le  fer- 
ment qui  lui  a  donné  lieu.  Ce  ne  sont  pas,  on  le  sait,  les  matières 
fermentescibles  qui  déterminent  la  nature  des  produits  formés,  aa 
moins  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  mais  bien  les  ferments 
qui  ont  agi  sur  ces  matières.  C'est  ainsi  que  nous  voyons  les  gly- 
coses  subir  des  transformations  diverses,  selon  la  nature  du  ferment. 
Un  seul  fait  parait  être  général  dans  les  actes  fermentatifs,  c'est 
que  les  produits  formés  sont  des  combinaisons  plus  simples  que 
celles  dont  elles  sont  sorties;  il  semble  donc  que  les  fermentations 
aient  pour  résultat  de  rapprocher  les  combinaisons  organiques  de 
celles  du  règne  minéral. 

Comment  est-il  possible  de  comprendre  la  fermentation?  Quelle 
idée  peut-on  se  faire  des  phénomènes  remarquables  qui  se  mani- 
festent dans  ces  actions  chimiques?  De  nos  jours  il  existe  trois 
théories  de  la  fermentation.  Ce  sont  la  théorie  du  contact  y  la  théorie 
mécanique  et  la  théorie  vitaliste  ;  je  vais  les  examiner  aussi  rapide- 
ment que  possible. 

La  théorie  du  contact,  attribuée  à  Berzélius,  repose  sur  certaines 
actions  chimiques  assez  analogues  aux  phénomènes  de  la  fermen- 
tation et  se  produisant  entre  des  corps  d'origine  minérale.  L'oxygène 
et  riiydrogène,  au  contact  de  la  mousse  de  platine,  se  combinent  et 
forment  deTeau;  l'eau  oxygénée,  en  présence  de  l'or,  derargent,du 
platine  et  de  la  plupart  des  oxydes  métalliques,  se  décompose  et 
laisse  échapper  de  l'oxygène.  Dans  ces  réactions,  ni  la  mousse  de 
platine,  ni  les  métaux  ne  sont  altérés;  ils  n'empruntent  rien,  ils  ne 
donnent  rien  à  l'eau  ou  au  bioxyde  d'hydrogène;  ils  n'agissent  que 
par  leur  seule  présence.  L'action  des  ferments  peut  donc  être  as- 
similée à  celle  de  la  mousse  de  platine,  et  considérée  comme  une 
action  de  présence.  Dans  cotte  manière  de  voir,  il  n'y  a  qu'une 
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soiile  ealf'jîorit'  de  ferments,  ilonl  le  pouvoir  est  eoniplcteinenf  in- 
dépeiiiiant  de  la  vie  des  organismes  inférieurs ,  mierozOHîres  ou 
niîcrophyles.  C'est  aux  substances  interposées  entre  ces  oi-ganisnies 
qu'est  due  la  fermeiilafion  ;  et  leur  présence  n'est  en  somme  qu'un 
fait  de  simple  roiocidence. 

Liebi^^  est  l'auteur  de  la  seconde  tliéorie,  diie  théorie  mécanique, 
La  première  donnée  de  cette  manière  de  voir  remonte  cependant  k 
Wiliis,  qui  considérait  le  ferment  comme  étant  dans  un  étal  de  mou- 
vement intestin  susceptible  d'être  communiqué  à  la  matière  lei- 
mentéscible.  C'est  donc,  pour  Liebigr,  en  vertu  d'un  mouvement 
fcmoléculaire  particulier  qu'il  possède,  que  le  ferment  déîruil  Tiiuion 
"des  éléments  entrant  dans  la  eonslilntion  chimique  des  subsltinces 

fermenlescibles, 
K     l^  théorie  vitalisle  est  celle  qui  rallie  le  plus  de  partisans.  Née 
de  la  découverte  de  l'organisation  de  la  levure  de  bière,  elle  lut 
formulée  d'une  manière  complète  par  Turpin,  qui  la  résmuait  ainsi  : 

»Ui  Fermentation  comme  eiïet  et  vé^iélatiou  comme  cause,  sont  deux 
choses  insépaj'ahles  dans  Tacte  de  la  fermentation  du  sucre,  ))  C'est 
à  elle  qu'appartiennent  JBL  Dunia>,  Ijoucliardal  et  Pasteur,  et  elle 
peut  être  présentée  ainsi  qu'il  suit  :  Les  ferments  sont  des  êtres  or- 

*^nisés  doués  des  propriétés  oitlinaires  des  organismes,  à  savoir  de 
la  nutrition,  de  révolution,  de  ta  rejiroduction.  Placés  dans  un  mi- 
lieu convenable,  ces  organismes  lui  empruntent  les  rn:itériaux  qui 
leur  sont  nécessaires  î\  Texercice  de  leurs  propriétés  biologiques; 
K-îls  se  nourrissent,  s'accroissent  et  se  reproduisent  a  ses  dépens.  De 
"plus  ils  mauitcsteut  des  actes  de  désassimilation,  et  les  [troduits  de 
ces  actes  sont  précisément  les  combinaisons  nouvelles  (pti  sont  les 
résultats  de  la  fermentation.  C'est  bien  en  réalité  par  rexercice  de 
leur  vie  que  les  organismes  ferments  amènent  la  fermentation,  car 
s'ils  sont  privés  de  cette  vie,  la  fermentation  ne  se  manileste  pas. 
Si  l'on  broyé  les  globules  de  levure  de  bière,  ifs  deviennent  inaptes 
à  provoquer  la  fermeîUation  alcoolique  (Doucbardat)  ;  portés  à  une 
tempéiature  incompatible  avec  la  conservation  de  la  vie,  ils  perdent 
leurs  propriétés;  l'action  sur  eux  de  presque  toutes  les  substances 
qui  sont  toxiques  jiour  les  êtres  organisés,  les  rend  complètement 
inactifs  (Houcbardat,  Béchamp).  Pour"  provoquei"  les  ph^'nomènes 
^  de  la  fermentation,  les  ferments  ont  besoin  de  rencontrer,  au  sein 
H  des  matières  fermentescibleSj  les  substances  nécessaires  A  leur  nu- 
"  liition;  or  l'on  sait  que  tout  organisme  réclame  des  principes  mi- 
néraux et  des  principes  azotés.  En  excluant  ces  substiniccsdu  milieu 
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fermentescible  où  Ton  a  placé  de  la  levure  de  bière,  celle-ci  reste 
inapte  à  produire  la  fermentation  (Pasteur). 

Si,  pour  les  fermentations  à  ferments  ligures,  la  théorie  vitalisle 
peut  être  acceptée,  bien  qu'elle  soulève  des  objections,  il  devient 
très-difficile  de  Tadmellre  pour  les  fermentations  à.  ferments  noo 
figurés.  Il  y  a  là,  en  effet,  un  problème  qui  ne  peut  être  éluciàépir 
cette  théorie,  puisqu'on  ne  rencontre  pas  d'organismes  inférieur? 
dans  les  ferments  amorphes.  Aussi  la  plupart  des  auteurs  ne 
considèrent- ils  pas  les  réactions  déterminées  par  les  feimenl! 
solubles  comme  de  véritables  fermentations ,  mais  comme  de 
fajusscs  fermentations  (de  Vauréal),  des  digestions  (Lemaire),  bien 
que  de  grandes  analogies  existent  entre  ces  réactions  chimiques. 
A  la  vérité,  en  considérant  la  constitution  chimique  des  ferments 
amorphes,  qui  les  montre  comme  éUint  de  la  matière  organisée,. 
on  peut,  à  l'exemple  de  M.  Monoyer,  leur  assigner  la  propriété  de 
la  nutrition  et  comparer  dès  lors  leur  action  à  celle  des  ferments 
figurés;  mais,  comme  le  £ait  observer  M.  de  Ranse  (I),  c'est  la 
une  hypotlièse  très-avancée  et  qui  aurait  besoin,  avant  toute  chose, 
d'être  confirmée  expérimentalement. 

Certaines  objections  se  présentent  encore  contre  la  théorie  vîla- 
liste,  même  dans  son  application  aux  actes  des  fermcnt«itions  à  fer- 
ments figurés  :  la  température  modifie  l'action  de  certains  ferments; 
c'est  ainsi  qu'au  contact  de  la  levure  de  bière  le  malate  de  chaux 
dégage  de  l'acide  carbonique  et  forme  du  succinate  à  basse  tempé- 
rature, tandis  qu'à  une  température  plus  élevée  il  dégage  de  l'hydro- 
gène  et  forme  de  l'acide  butyrique.  Les  organismes,  quels  qu'ils 
soient,  ne  nous  présentent  pas  de  semblables  modifications  dans  les 
actes  de  leur  nutrition;  la  quantité  des  produits  de  désassimilation 
peut  être  influencée  sans  doute,  mais  je  ne  sache  pas  que  leur  na- 
ture le  soit  d'une  manière  aussi  radicale.  Dans  la  fermentation  al- 
coolique, le  contact  de  l'air  diminue  l'activité  des  actes  fermentalils, 
et  cependant  le  développement  des  globules  de  levure  continue  à  se 
faire.  Si  la  fermentation  est  liée  d'une  manière  absolue  au  dévelop- 
pement de  la  levure, n'y  a-t-il  pas  là  une  contradiction  frappante?  Si 
les  fermentations  à  ferments  figurés  sont  sous  la  dépendance  com- 
plète de  la  vie  des  organismes  inférieurs,  il  ne  doit  pas  être  possible 
de  les  faire  apparaître  sans  leur  présence.  Or,  M.  Berthelot  a  déter- 
miné la  fermentation  alcoolique  sans  production  de  globales  de 

(1j  De  Ranse,  Du  rôle  des  microioaires  et  des  microphtjles  dans  la  genèse^  NvoIm- 
tion  et  la  propagation  des  maladiesy  1869. 
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îvùrc;  et,  fait  important,  M.  Gustave  Bouchardal  a  pu  oblonir 
ivors  alcools,  notarunient  Talcool  isopropyfjquc,  en  faisant  agir  l'tiy- 
rogèïie  naissant  sut-  la  jj^lycosOj  le  sucre  tb;  canoi'  el  le  sucre  înlor- 
erU.  En  raison  de  ces  faits,  on  peut  dire  que,  si  les  inierozoaires 
l  les  iiiierophyies  ont  une  action  daus  les  pliénoniènes  de  ia  ler- 
lentalton,  il  est  cependant  iiossible  de  voir  se  produire  sans  eux 
^  actes  fennental ifs. 

M,  lierthelot(l)  n'admet  pas  la  théorie  vitalisle.  Vouloir  expliipier 
ar  des  actes  physiologiques  les  Iransformatious  chimiques,  ce  n*esl 
as  en  fournir  une  explication  ;  c'est  s'appuyer,  pour  démontrer  des 
lits  inconnus,  sur  d^autres  faits  plus  inconnus  encore;  c'est  j^en- 
er^er  Toidi-e  des  idi^'cs  si  ieutifiques  el  faire  acte  de  faussf*  loji^ique. 
'est  à  la  clumie  qu'il  appartient  de  fournir  une  expllcalion  des  phé- 
oniènes  de  la  vie,  mais  jamais  à  la  physiologie  d'iuterpréler  les 
éartions  que  nous  présente  la  chimie,  Partauf  de  ce  point  de  vue, 
[iii  ri-rtainernent  présente  un  < araclèrc  éminemment  philosophique, 
iL  lîcrlhclot  n'admet  que  des  ferments  soluhles,  agissant  en  iuipri- 
nant  un  mouvement  dedécomposition aux  matières  lermentescibles. 
^es  organismes  des  feruieJils  ligures  sonl  chargés  de  sécréter  les 
ernicîils  soluhles,  comme,  chez  les  animaux  plus  élevés,  nous  voyons 
es  ghmdes  sécréter  la  ptyaline,  la  pepsine,  etc.,  etc.  Celte  théorie 
e  ra|iproche  de  celle  de  M,  Béchamp,  qui  admet  Texislence  des 
erments  solubtes  désignés  sous  le  nom  de  Zf/mffse^^^  et  qu*it  eonsi- 
1ère  comme  sécrélés  par  les  organismes  inféï'ieurs  ou  les  organites 
[ij*il  appelle  mkrozymas^  ainsi  que  je  vous  Tai  dit. 

Les  auteurs  sont  donc  loin  d'être  iraccnrd  sur  la  manière  de  com- 
ircndre  les  actes  fermeutatifs.  Les  tliéories  du  contact,  de  faction 
aêcaoique,  de  Faction  vitale  et  même  une  théorie  nouvelle  pré- 
enlée  fwir  JL  Durand  de  Luncl  (:2),  qui  attribue  la  fermentation  à 
les  phénomènes  électriques,  sont  impuissantes  à  nous  renseigner 
,ur  la  nature  de  celte  fermentation-  En  réalité  nous  sommes  Ibi'cés 
le  nous  en  tenir  aux  faits  et  de  constater  que,  dans  certains  cas, 
îous  rinfluence  tragents  amorphes,  les  substances  ot^ganiques  se 
Tiodihenl  rapidement;  que,  dans  certains  autres  cas,  les  organismes 
nréricurs  entraînent  par  leur  présence  des  changements  considé- 
rables dans  la  composition  de  ces  mômes  substances  organiques; 
flic  tous  ces  changements  se  montrent  avec  plus  de  facilité  quand  les 

(î)  Berlhdot,  Chimie  organique  fondée  sur  la  mjnihnet  t860. 
H)  Durand  (de  Lunel),  Gaieiie  médicak^  1869, 
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microzoaircs  ou  les  micropliyles  existent  dans  les  malières  ferm» 
tescihlcs,  mais  que  cependant  ils  peuvent,  dans  certaines  circoK- 
tances,  se  présenter  indépendamment  de  rexislcncc  de  c^  être 
inférieurs. 

Il  est  encore  une  question  qui  doit  être  examinée  ici  :  Les  fer- 
ments possèdent-ils  une  véritable  action  spécifique;  autrementdlL 
pour  chaque  fermentation  y  a-l-il  un  ferment  spécial?  Si  nouseo- 
minons  les  principales  fermentations,  il  semble  qu'à  chacune  d'dfe 
correspond  en  réalité  un  seul  ferment.  La  diastase  transformera» 
don  en  glycose,  la  pepsine  fluidifie  les  matières  albuminoldes  a 
l'émulsine  exerce  sur  ramy}i:daline  une  action  particulière,  fr 
même,  si,  dans  les  solutions  sucrées,  préparées  dans  des  condilioff 
semblables,  on  fait  arriver  du  ferment  alcoolique,  du  ferment  \t 
lique  ou  des  vibrions  delà  fermentation  butyrique,  Tonvoitsepit- 
duire,  dans  chacune  de  ces  solutions,  la  fermentation  correspondtf 
à  l'agent  employé.  Il  est  donc  juste,  d'une  manière  générale,  d'it 
cepter  la  spécificité  des  ferments;  toutefois,  en  raison  des  expérience 
récentes,  il  semble  qu'il  faut  se  garder  ici  d'un  exclusivisme  irof 
absolu,  et  que  les  idées  de  M.  Pasteur  ne  peuvent  plus  être  acceptée 
d'une  manière  complète.  Pour  cet  auteur,  la  spécificité  des  ferment 
est  un  fait  incontestable;  il  lui  a,  pour  ainsi  dire,  donné  corps Jr 
doctrine  lorsqu'il  a  écrit  cette  phrase  :  «  Jamais  le  sucre  n'éprouve 
la  fermentation  alcoolique  sans  que  les  globules  de  levûi'e  soient  pré 
sents  et  vivants,  et  réciproquement  jamais  ilne  se  forme  deglobuie 
de  levure  de  bière  sans  qu'il  y  ait  présence  de  sucre  ou  d'une  ma- 
tière hydrocarbonée  et  sans  qu'il  y  ait  fermentation  de  ces  matières.  ♦ 
Nous  savons  déjà  que  la  première  partie  de  cet  aphorisme  a  été 
ébranlée  d'une  manière  considérable  par  les  expériences  de  H.  Bcr- 
thelot  et  de  M.  G.  Bouchardat,  puisque  ces  auteurs  ont  produit  b 
fermentation  alcoolique  en  dehors  des  globules  de  la  levAre.  Bien 
plus,  M.  Pasteur  lui-même  a  obtenu  cette  fermentation  avec  k 
mycoderma  vinî,  et  M.  Lemaire,  qui  s'élève  de  tout  son  pouvoir 
contre  la  spécificité  des  ferments,  a  montré  c  qu'il  était  possible  de 
faire  de  falcool,  de  l'acide  acétique  et  sans  doute  beauccup  d*autres 
corps  avec  des  microphytes,  des  bacterîums,  des  vibrions,  des  spi- 
rillums  et  des  monades.  »  M.  Lemaire  ajoute  que  c  la  présence  de 
ces  petits  êtres  dans  tel  ou  tel  liquide  est  une  question  de  milieu  *; 
ce  qui  tendrait  à  montrer  qu'ils  n'ont  pas,  dans  les  phénomènes  de 
la  fermentation,  un  rôle  aussi  considérable  qu'on  Ta  cru  jusqu'alors. 
On  sait  encore,  depuis  les  recherches  de  MM.  Lechartier  et  Bel- 
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lainy(1),que  pendant  la  maturité  des  fruits,  il  se  fait  dans  leur  inté- 
rieur une  fermentation  alcoolique  sans  présence  de  levure  de  bière  ; 
«t,  suivant  les  recherches  de  M.  Muntz  (2),  tous  les  champignons 
soustraits  à  l'action  de  l'oxygène  transformeraient  en  alcool  et  en 
acide  carbonique  les  sucres  mis  à  leur  disposition.  D'après  ces  faits, 
il  semblerait  donc  que  les  ferments  sont  susceptibles  de  se  com- 
porter d'une  manière  différente  suivant  les  milieux  au  sein  desquels 
ils  se  trouvent  placés,  et  de  perdre,  dans  certaines  circonstances, 
leur  spécificité  qu'ils  conservent  cependant  d'une  manière  géné- 
rale. 

Terminons  cette  étude  de  la  fermentation  par  quelques  mots  sur 
la  fermentation  putride  ou  putréfaction.  Sous  ces  noms  on  désigne 
la  destruction  lente  de  la  matière  organisée  et  sa  réduction  en  pro- 
duits plus  simples,  se  rapprochant  de  plus  en  plus  des  combinaisons 
inorganiques;  cette  destruction  s'accompagne  de  la  formation  et  du 
dégagement  de  composés  à  odeur  fétide.  Dans  la  putréfaction, 
comme  l'enseigne  Ch.  Robin  (3),  il  se  passe  des  actes  complexes; 
il  y  a  des  fermentations,  des  dédoublements  et  des  oxydations  lentes  ; 
les  produits  sont  multiples  et  variés.  Il  s^e  forme  alors  des  gaz 
nombreux  tels  que  l'acide  carbonique,  l'hydrogène  carboné,  l'azote, 
rhydn^ène  sulfuré,  l'hydrogène  phosphore  et  l'ammoniaque.  De 
Teau,  des  acides  acétique,  butyrique,  propionique,  valérique,  ca- 
proïque,  du  carbonate  et  du  sulfhydrate  d'ammoniaque  et  des  am- 
moniaques composées,  telles  que  l'éthylamine,  la  propylamine,  la 
Iriméthylamine ,  puis  la  leucine  et  la  tyrosine  sont  encore  les 
substances  qui  apparaissent  alors.  Quand  la  putréfaction  est  ter- 
minée,  il  reste  un  résidu  formé  de  sels,  de  charbon,  des  matières 
huileuses  et  des  composés  ammoniacaux  qui  peuvent  même  se  ré- 
soudre en  eau,  en  azote  et  en  acide  carbonique. 

Comment  se  produisent  tous  ces  phénomènes?  Voici  la  théorie 
qu'en  donne  M.  Pasteur  (4)  et  qui  est  généralement  acceptée.  Con- 
sidérons le  cas  d'un  liquide  putrescible  contenu  dans  un  vase 
fermé.  On  sait  que  la  putréfaction  met  un  certain  temps  à  se  pro- 
duire et  que  ce  temps  varie  suivant  les'circonstances  de  température, 
d^acidité  ou  d'alcalinité  du  liquide  que  Ton  observe.  La  première 


(1)  Lechartier  et  BcUamy,  De  la  fermentation  des  fruits  (Acad.  des  se.,  iSli). 

(2)  Muntx,  Acad.  des  sciences,  1875. 

(3)  Robin  et  Verdeil,  Traité  de  chimie  anatomique,  1853. 

(4>  Pasteur,  Académie  des  sciences,  1863,  et  Académie  de  médecine,  1875. 
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période  de  la  putréfaction  survient;  il  se  produit  dans  le  liquide 
un  mouvement  qui  amène  la  disparition  de  roxygènc  en  dissolo- 
tion  et  son  remplacement  par  Tacide  carbonique.  Cet  effet  est  di 
à  l'apparition  dans  le  liquide  des  plus  petits  infusoires  (monascn- 
puscahcm  et  bactcrinm  tenno),  qui  s'emparent  de  Toxygène  et  pé- 
rissent quand  ce  gaz  a  disparu.  A  ce  moment,  seconde  période  deb 
putréfaction,  on  voit  apparaître  dans  le  liquide  les  vibrions  ferraenls, 
qui  vivent  sans  oxygène  et  qui  déterminent  les  actes  putrides;  b 
fétidité  survient  et  s'accuse  de  plus  en  plus.  Quant  aux  organismes 
actifs  pendant  cette  période,  ce  sont  ceux  désignés  par  £hrenberip 
sous  les  noms  de  vibrio  lineolay  vibrio  iremulansy  subtilisa  n- 
gula,  prolifer  et  bacilles. 

Si  le  liquide  est  contenu  dans  un  vase  ouvert,  les  choses  se  passât 
de  la  manière  suivante.  Dans  la  première  période,  les  plus  petit 
infusoires,  après  s'être  emparés  de  l'oxygène,  forment  à  la  surface 
une  mince  pellicule  dans  la  constitution  de  laquelle  entrent  ausâ 
divers  mucus  et  des  mucédinées,  et  qui  empêche  la  'dissolution  ulté- 
rieure de  l'oxygène  de  l'air  dans  le  liquide  en  voie  de  putréfaclioB. 
Cette  pellicule  permet  le  développement  des  vibrions  ierments  qui 
transforment  les  matières  albuminoïdes  en  composés  plus  simples, 
mais  encore  complexes.  Ces  composés,  à  la  surface  du  liquide,  su- 
bissent l'action  des  bacteriums  qui  les  oxydent  au  moyen  de  Toxm» 
emprunté  par  eux  à  l'air  atmosphérique  et  qui  les  font  passera 
l'état  d'ammoniaque,  d'eau  et  d'acide  carbonique. 

Vous  le  voyez,  d'après  cette  doctrine,  la  fermentation  putride  est 
subordonnée  complètement  aux  organismes  inférieui^s  ;  et  ceux-ci 
agissent  de  différentes  manières  suivant  leur  nature  différente.  Les 
bactéries, /ermen/s  aérobies^  absorbent  d'abord  l'oxygène,  les  vi- 
brions ,  ferments  anaérobies ,  dédoublent  les  substances  albumi- 
noïdes ;  et  finalement  les  composés  résultant  directement  de  ce 
dédoublement  sont  comburés  ou  oxydés  par  l'oxygène  fourni  par 
les  bactéries.  La  putréfaction  est  donc  en  définitive  un  acte  ou  une 
série  d'actes  successifs  de  l'ordre  des  fermentations,  et  ces  actes  ré- 
sultent de  la  vie  de  divers  corpuscules  appartenant  à  la  famille 
des  vibrioniens. 

Cette  doctrine,  qui  suppose  la  présence  constante  des  vibrioniens 
pendant  la  putréfaction,  n'est  cependant  pas  admise  par  tout  le 
monde.  Rindfleisch ,  Helmholtz ,  Schneider,  Kùhne,  Iloppe-Seyler 
et  Billroth  pensent  que  la  destruction  de  la  matière  organisée  peat. 
avoir  lieu  indépendamment  des  organismes  inférieurs;  cette  opi- 
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ïiion,  partagée  pur  llillcr  (1)  et  Cluirlton  tînslian  (2),  a  et/i  souleniie 
en  France»  par  I*ogf!:îab0),  Colin  (i)  etCli,  [tobin(5).  Vne  expérience 
rie  iMM,  Miilliieu  et  Urbain  ((»)  en  donne  une  déraonstralion  rnmar- 
qiiaiile,  1^  décomposition  puliide  «lu  pus  se  traduit  par  le  déga- 
gement d'une  grande  ([uanLile  d'hydrogène  el  d'acide  carlionique. 
Or,  si  Ton  rcctieillM  du  pus,  qu'on  le  pot  te  a  100%  qu'on  en  relire 
tous  les  gfaz  et  fpron  le  conserve  dans  le  vide,  on  voit  qu'il  produit 
encore  les  y^ivi  révclalcurs  de  sa  pntréfaclion.  Il  semblera  il  qu'nnc 
partie  des  subslanecs  albiiniinoïdes  du  pus  est  transfoniiée  en  leu- 
j  cine,  tandis  que  l'autre  est  réduite  pour  donner  roxy;j;éne  nécessaire 
h  celte  translbnualion.  D'après  tous  ces  faits,  comme  le  dît  M.  Xep- 
veu  (7),  il  est  donc  possibhî  qun  la  rermenlalion  putride  existe  sans 
intervention  obligée  des  oi'ganismes  inférieurs.  Peut-être,  et  Hill- 
l'oth  radinet,  il  y  a-t-il  in  intervention  de  Ternients  solubles? 

Ces  ronnaissanres  indispensaliles  étant  acquises,  n^prenons  l'exa- 
nien  de  la  nature  de  la  seplirémie  expéï  inientale  et  voyons  si  réelle- 
ment, suivant  les  expressions  de  Davaine,  cette  maladie  est  îa  putré- 
taction  fiiénie  du  sang,  Pour  établir  celle  bypoOièse,  il  (i\ut  prouver 
que  les  fermentations  sont  possibles  au  sein  de  l'organisme,  et  qu'il 
y  a,  dans  le  cas  particulier,  ferinentation  putride  du  sang. 

Il  est  certain  que  des  fermentations  peuvent  se  produire  dans  le 
siing.  CL  Bcruaid,  en  injectant  du  sucre  et  de  la  levure  de  liiére 
dans  les  veines  d'un  chien,  h  constaté  le  dédoublement  du  sucre. 
Dans  ce  cas,  le  t;az  acide  carbonique  produit  est  absorbé  à  mesure 
par  le  plasma  est  rejet/*  au  dehors  par  le  poumon.  Le  même  auteur, 
en  injectant  à  un  animal  de  lamygdalineet  de  Téundsine,  le  tue  par 
le  développement  instanlané  d'acide  cyanitydrique  qui  se  produit 
^  dans  le  sang  comme  dans  un  appareil  de  laboratoire.  Ces  faits 
t  prouvent  done  que  les  fermentations  déterminées  soit  par  les  fer- 
rnents  (igurés,  soit  par  les  fermenls  amorphes,  sont  possibles  au  sein 
de  l'organisme. 

Mais  la  seplieémie  est-elle  une  fermentation  putride  réelle? 
D'après  la  doctrine  de  Pasteur,  pour  qu'il  en  lut  ainsi,  il  faudrait  que 

(1)  HUler,  ÂrdL  fur  ktm,  Chir.,  1^75. 

it)  Charîlwi  BRsUaii»  lirit.  nmL  Jwrn^^  1875. 

(3)  Po^îginle,  Aradémie  df  mthtrànf,  1875. 

(4l  Colin»  Académie  fk  met/.,  187ô. 

(5)  Ch.  HubiEi^  lot'.  Vit. 

(i»)  M.iUiïpu  el  ril>aiii,  flf^chetchea  vHr  îa  fermenhiion  du  pu$  dans  Vorganiume  {Gai* 

t  t  5îa*8on,  1H7'*;. 
(7)  NepTL'ii,  Du  râle  des  organismes  hiféneiirs  dans  ies  lésiom  chirttrgicaks,  187  t. 


démontrée. 

Pour  considérer  les  organismes  inférieurs  comm 
sentiels  de  la  septicémie  expérimentale,  il  est  absol 
sable  que  les  conditions  suivantes  soient  réalisées 
dans  lous  les  cas  de  septicémie  expérimentale  on 
sang  ces  infiniment  petits  ;  2°  qu'ils  existent  dans  c( 
ment  où  il  est  doué  de  virulence;  3"  qu'on  ne  les  i 
dans  le  sang  normal  ;  4°  que  les  inoculations  de  î 
liquides  septicémiques,  ne  contenant  pas  de  bacté 
pas  la  septicémie;  5°  que  les  inoculations  faites  a\ 
seules  produisent  la  septicémie;  6°  enfin  que  les  ir 
avec  des  liquides  contenant  des  bactéries,  mais  sou 
ments  qui  les  détruisent,  ne  déterminent  plus  h 
Tune  de  ces  conditions  ne  se  rencontre  pas,  la  théc 
et  doit  être  repoussée.  Vous  allez  le  voir,  les  prei 
damnent  sont  réellement  accablantes. 

Je  vous  ai  déjà  dit  que  le  sang  des  animaux  s 
contient  pas  toujours  des  bactéries,  que  ces  élém 
rencontrer,  mais  qu'ils  peuvent  aussi  manquer.  ] 
sont  probantes  à  cet  égard,  et  les  résultats  que  j'ai 
confirmés  par  de  nombreux  auteurs.  Cependant  la 
ne  s'accompagne  pas  de  bactèridiémie,  suit  absol 
marche,  donne  lieu  à  la  même  élévation  de  tempéra 

lacinnc     at  amàntx  la  mAmn  formînaîcrkn  mrkt*lAl1o  nii 
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mîfpie  se  produit  pondant  révolution  do  la  maladio,  au  moment  de' 
la  fièvre,  à  une  t'poquc  variable  suivant  la  raptdilé  de  la  marche  du 
mal.  Bien  souvent  cet  auteur  a  constaté  lu  virulence  avant  qiir  le 
s;mg  ait  présente  (m  moindre  Irarc  dr^  banléries  ]ineair<^s;  ri,  punr 
mon  propn-  œnîptc,  en  injectanl  du  sanjj:  septicéiniquc  ne  renfer- 
manlpas  de  bactéries,  j'ai  produit  la  septicémie.  Sans  doute  M.  Colin 
annonce  qu'au  niomenl  ou  se  montre  la  virulenee  du  sang,  on  voit 
apparaître  dans  ee  liquide  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  gra- 
nules, tanlut  immobiles,  lantùt  doués  de  mouvements.  Ces  granules 
sont  les  éléments  qui  ont  été  décrits  sous  le  nom  de  bacierium  puno 
Udîi,  de  micrococafSy  de  micvùscoptni  aepilcHmj  de  côœo-baclê' 
tieSy  etc.,  et  que  les  partisans  de  la  llnnirie  consitlèrent  comme  des 
^  kicléries  véritables  ou  tout  au  moins  comme  des  germes  de  baclé- 
^  ries  ;  mais  ce  sont  ih  des  by[>otlièses;  et,  en  admellant  m^me  la  nature 
^  animée  de  ecs  corfiuseules,  rien  ne  prouverait  qu'ils  sont  les  agents 
^    de  la  virulence. 

'  tn  effet,  comme  Ta  vu  M.  Colin,  ces  corpuscules  existent  souvent 

k     ^anstesang  normal, ei  lesreeliercbes  delîéchamp  et  Estor,  précédées 

f    iJe  celles  de  Ziinrnermann,  de  Ilensen,  de  Max  Scbuitz  et  de  Kiilme, 

^    ofît  prouvé  qu'il  existe  dans  le  sang  normal  des  granulations  molé- 

^    ciil*ûres  libres.  Ce  sont  elles  que  les  auteurs  de  Montpellier  dési- 

S^ïï^nl  sous  le  nom  de  microzi/mas.  Des  expériences  récentes  sont 

^  ^sowe  venues  établir  que  les  points  mobiles,  considérés  comme  des 

^   liach'ries  ou  des  germes  de  bactéries,  sont  lout  à  fait  normaux.  Chez 

^  l'Iiomme  sain,  lîiess  (1)  et  Nedsvelzki  (li)  ont  trouvé  dans  le  sang 

cle  petites  cellules  aniuîées  d'un  monvemr^nt  de  lianslatiun,  avant 

^i^ihjn  le  volume  d'un  noyau  de  globule  blanc,  rondes,  angu- 

^'1  "S,  ellipsoïdes,  bacillaires  ou  punctiforrnes;  ils  leur  donnent  lé 

***»fi  iYhœmococtiis  et  les  considèrent  eoumic  des  débris  de  leuco- 

y^es.  C.es  éléments  sont  réfractaires  h  réther  el  au  cldorolbrme;  ils 


% 


ni  se  grouper  entre  eux  et  former  des  amas  plus  ou  moins 
--'-idérables.  Ces  laits  ont  été   confirmés  par   les  rechercbes  de 
310U  et  Goodbart  (:ï). 


^  _  ^miJ.  Riess,  Zur  patltoîogixchtn  Anatomie  deë    Biuteit  ij{fich(*d's  und  Du  Boh  Reij- 

i^^Pir»  Arch.,  mti. 

^  •^^)  Kedçvotik»,  Zur  Husintoffic  dex  Mm&chcnhlutFA.  Kleine  sich  nach  aUm  fîichinngen 

^  ^fveijende  Kuriffrchen  ah   comtiUiie   iSestamlikeUe   des  norttutfen    MettSihpnhfutes 

tfK,  1873k 

V     Woxon  et  L  CoodiKirt,  Obsftvations  of  Ihe  Présence  m  the  fitood  (tud  mfîa*n^ 
,   Products  of  ief}tic  ffter  and  on  Cutinatwn  uf  Septicemm   {Gtti/s  Ho^p,  /^/k  , 
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J'ai  déjà  montré  que  les  inoculations  de  sang  septîcéiniqueiK| 
contenant  pas  de  bactéries  sont  cependant  capables  de  produire  kl 
septicémie;  je  vous  ai  cité  mes  expériences  qui  ne  laissent  aucnil 
doute  à  cet  égard.  Il  existe  dans  la  science  de  nombreuses  rediercbcsl 
élablissanl  le  mémo  fait.  Panum  (1),  Kûssner  (2),  \Volff(â),  LewiU- 
ky  (i),  après  avoir,  à  Taide  de  procédés  spéciaux  de  filtration,  «•  1 
paré  les  bactéries  des  liquides  qui  les  contenaient,  ont  injecté  ces  1 
liquides  et  reproduit  la  septicémie  avec  sa  marclie  et  sa  terminaisM 
mortelle  ordinaire. 

D'un  autre  côté,  les  expériences  faites  avec  les  bactéries  conduisenl 
à  un  résultat  qui  attaque  encore  la  lliéorie.  Leplat  et  Jaillard  ont 
montré  que  les  injections  de  liquides  tenant  en  suspension  des  vibrio- 
niens  ne  produisent  aucun  accident,  à  moins  que  ces  liquides  wt 
contiennent  des  agents  virulents  indépendants  de  ces  organismesin- 
férieurs.  Hichardson  (5)  a  avalé  des  liquides  contenant  des  bactéries 
qu'il  a  retrouvées  en  <^ràud  nombre  dans  son  sang,  et  n'a  pas  élc 
malade  à  la  suite  de  son  expérience.  Les  recherches  les  plus  intéres- 
santes, qui  aient  été  faites  dans  cet  ordre  .d'idées,  sont  sans  contredil 
celles  d'Onimus  ((î).  Du  sang  est  placé  dans  un  petit  sachet  formé  de 
papier  à  dialyse  ;  le  sachet  est  plongé  dans  de  l'eau  distillée  et  le  tout 
maintenu  pendant  quatorze  heures  à  la  température  de  37  à  38'.  A 
ce  moment,  on  voit  que  l'eau  distillée  est  devenue  lactescente,  elle 
microscope  y  démontre  une  quantité  considérable   d^organismes 
inférieurs,  bactéries  et  vibrions,  semblables  à  ceux  que  Ton  trouve 
dans  le  sang  resté  dans  le  papier  dyaliseur,  mais  en  beaucoup  plus 
grande  abondance  que  dans  ce  liquide.  Des  injections  sont  raile5 
alors  comparativement  avec  cette  eau  chargée  de  bactéries  et  avecle 
sang,  et  ceux  des  lapins  qui  reçoivent  du  sang  meurent  avec  tous 
les  symptômes  de  la  septicémie,  tandis  que  ceux  à  qui  Teau  est  in- 
jectée n'ont  même  pas  de  fièvre.  Dans  certaines  expériences  cepen- 
dant, la  quantité  de  liquide  aqueux  introduit  fut  très- considérable; 
on  injecta  ainsi  à  un  lapin,  et  le  même  jour,  jusqu'à  40  et  50  centi- 
litres d'eau ,  dont  chacune  des  gouttes  contenait  des  milliers  de 

(1)  Panum,  Dos  putride  Gift,  die  Backierien,  die  putride  Infection  oder  Intoxicalkm 
und  die  Septicœmie  (Arch.  f.  path.  Anat.  und  Phyx.,  t.  LX). 

(2)  Kussnor,  Zur  Bacterienfrage  {Centralbl.j  1873). 

(3)  Wolff,  Ueber  Piliinjectionen  (Centralhl.y  1873). 

(i)  Lcwitzky,  Zur  Frage  Uber  die  Substamen  welche  die  Temperatur  des  îhieritdie» 
Kârperx  erheben  (Centralbl.j  1873). 
(5)  Richardfton,  Atneric.  Joum.j  1867. 
(0)  Onimus,  Sur  Vinfection  putride  {Acad.  de  méiL,  1873). 
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vibrions  et  de  bactr*ries.  Sans  doute  Davaine  (I)  a  voulu  atténuer  la 
poilrt'  (le  €es  l'ëiherdies  eu  disaul  qnr  les  bai'tcries  eorileiuies  dans 
le  sang  et  celles  existant  dans  Teau  étaient  de  nature  dillëreulc,  en 
raison  de  la  diiïérence  même  des  milieux  dans  lesqut^ls  elles  se  Uou- 
vaient,  et  que,  par  suite,  les  unes  |>ouvaienl  [iarlaiteinent  èlre  actives 
tandis  que  les  autres  pouvaient  n'avoir  aucune  action.  Cette  manière 
de  voir  ne  peul  sesoulenir,  coinme  Ta  prouvé  Ouinms  (2),  car  si,  à 
l'eau  cliarji^ée  de  bactéries,  un  ajoute  du  sanj^  Irais  et  qu*on  inocule 
le  liquide  ainsi  obtenu,  on  n  olitient  aucun  l'ésultaL  Les  expériences 
de  Hiller  (S)  sont  peut-être  plus  démonstratives  encore. 

Ayant  fait  naître  des  baelérir^s  dans  du  sérum  sanguin,  dans  des 
solutions  albumineuses,  de  ruiine,  il  liltre  ces  liquides  à  travers 
des  vases  poreux,  se  sert  de  la  diû'usion  à  ti^avers  des  membranes 
animales  et  de  nambreux  lavages  à  Teau  distillée;  finalement  il 
oblieut  un  li([uide  qui  est  de  Teau  distillée  contenant  des  quantités 
considérabh's  de  bactéries  diverses  (monades,  bâtonnets,  cliainriles, 
a^rj^loniération  de  zoogkea),  et  qui  est  privée  de  toute  parcelle  de 
nialiére  putriile.  Le  liquide  est  injecté  dans  le  lissu  cellulaire,  cl  un 
faraud  nombre  de  (bis,  à  un  même  animal  ;  jamais  il  ne  détermine 
d'autres  accidents  que  parfois  un  peu  d'iédënie  au  lieu  de  rinjection. 
l'auteur  s'est  tait  à  lui-même  ptusiem's  injections  et  n'a  jamais  rien 

rouvé. 

Entin,  si  Ton  traite  les  liquides  capables  de  déterminer  la  septi- 
cémie par  des  moyens  propres  a  détruire  les  bactéries,  on  n'empêclie 
pas  la  virulimce  de  ecs  lictuides.  Panum  (1),  Tliiu  et  Gesualdo  Cle- 

enlini  (5)  (ont  bouillir  pendant  un  certain  temps  le  sang  septi- 

mique,  et  ce  sang  conserve  néanmoins  sa  virulence.  Onimus  cou- 
gfèle  le  sang  à  une  tejnpérature  inférieure  à  zéro,  et  ce  traitement 
le  le  rend  pas  inactiL 

J'avais  donc  raison  de  vous  le  dire,  les  preuves  contre  cette  théorie 

la  septicémie  expérimentale  sont  accablantes,  et  malgré  la  valeur 
el  l'autorité  des  auteursqui  la  soutiennent,  il  est  de  toute  impossibi- 
lité de  Tadmettre  dans  Tétat  actuel  de  la  science  ;  les  organisnies 
inférieurs  n'ont  donc  pas  un  rôle  essentiel  dans  cette  affection^  et 
leur  présence  dans  le  simg  ou  dans  les  humeurs  et  les  tissus  des 

fi)  fKiviiinc,  Aajtt.  tk  med„  1873. 
it)  Onimus,  Arademw  de  mt'tf,^  1873. 

<3t  liiUc^r,  £iH  c.ritfrtmentfUe  Ijeiirag  iur   Leitte  t'on   der  onjunisirten  Natur  der 
Lontagtrn  untl  von  drr  Faiihint  iAtvh,  (.  kîin.  Chtr.,  187&). 
(ij  Ptiiium,  îoc  i'iL 

rhiii  et  Cesiuildo  CkinciUini,  GaietU  kekhm.,  1873. 
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seplicémiques  ne  doit  ôtrc  considérée  que  comme  un  fait  de  simple 
coïncidence. 

Ces  organismes  de  la  septicémie  démontrés  pur  Lemaire ,  Da- 
vaine  ,  Coze  et  Feltz,  et  de  nombreux  auteurs ,  sont  désignés  le 
plus  habituellement  sous  le  nom  de  bactéries  et  considérés  ordinai- 
rement comme  des  animalcules  infusoires  appartenant  au  genre 
vibrion.  Tantôt  ce  sont  de  fins  granules,  sphériques  ou  légèrement 
ovoïdes,  mesurant  de  0'"'°,0005à  0"'",00i5,  appelés  bacleHumpune- 
ium  par  Ehrenberg.  Ces  fins  granules,  désignés  par  Cohn  (1)  sous 
le  nom  Atmicrococcns^  peuvent  s'agglomérer  entre  eux  pour  former 
des  amas  plus  ou  moins  volumineux  (colonies)  où  les  éléments  sont 
souvent  unis  par  une  matière  intercellulaire  (zooglœa).  Ce  sont  an 
que  Billroth  (2)  appelle  les  cocco8  et  auxquels,  d'après  leurs  dimen- 
sions, il  donne  les  noms  de  micro  ^  meso,  megacoccoSy  pouvant 
s'unir  en  couple  diplococcosy  en  chaîne  streptococcoSy  et  former 
alors  le  bacterium  catenulu  de  Coze  et  Feltz.  Tantôt  ce  sont  des 
corps  cylindriques  de  forme  bacillaire  et  de  dimensions  variables; 
c'est  à  eux  que  le  nom  de  bactéries  est  plus  spécialement  réservé 
par  Billroth  et  par  Cohn  {slœbchen  bactérien).  Ces  bactéries,  qui 
correspondent  au  bacterium  termo  et  au  bacterium  lineolay  peu- 
vent aussi  s'unir  en  couple  et  en  chaîne  à  3  ou  4  articles.  Le  micros- 
poron  septicum,  considih'é  par  Klebs  {:i)  comme  spécial  à  la  septi- 
cémie, rentre  dans  le  genre  micrococcus,  tandis  que  la  coccobackria 
septica  de  Billroth  est  un  assemblage  des  deux  formes  en  proportion 
indéterminée. 

Mais  quelle  est  en  réalité  la  nature  de  tous  ces  corpuscules?  Je 
vous  l'ai  dit,  en  parlant  des  corpusciUes  de  la  fermentation,  les  tra- 
vaux de  Ch.  Robin  (4),  de  Ilallier  (5),  de  Crivelli  et  Maggi  (6),  de 
Billroth  semblent  prouver  que  tous  ces  corpuscules  appartiennent 
au  règne  végétal  et  doivent  être  classés  dans  le  genre  Leptoihix,  et 
peut-être  même  dans  une  seule  espèce,  le  Leptothrix  buccnlis. 

D'après  tous  ces  faits,  il  me  semble  donc  que  la  septicémie  expé- 


(1)  Gohn,  Beit.  iur  Biologie  der  Pflamen,  187â. 

(2)  Billroth,  Untersuchufigen  ueber  die  Vegetationaformen  von  coccobacUria  aeptica^ etc., 
1874. 

(3)  KIcbs,  Beitrdge  iur  Kenntniss  der  Micrococcen  {Ardt.  fur  exper,  Path.  undPharm., 
1873). 

(4)  Ch.  Robin,  Histoire  nat,  des  végétaux  parasites  de  l'homme,  1853. 

(5)  Hallier,  Parasitologische  Unlersuchungen,  1868. 

(6)  CriccUi  et  Maggi  cités  par  Cli.  Robin,  Anatomie  et  physiologie  cellulaire,  1873. 
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nnienlale  ne  doit  pas  i}tre  considrn'ë  cornon^  une  [evmonM'mn  pu- 
tride  daii^  le  sens  stricl  du  mot,  et  que,  surtout,  on  ne  doit  ps  h 
l'egarder  comme  une  maladie  parasitaire,  en  renouvelant  pour  elle 
cefle  vieille  doelrine  de  la  patholoî^îe  animée  a  laquelle  Alhanase 
lurclier,  llauptrcan,  Hannemann,  Linné,  Nysander  el  tant  d'autres 
auteurs  ont  attaché  leur  nom.  Une  dernière  considération  doit  en- 
core faire  repousser  la  doctrine  de  la  fermenlation.  Dans  tonte  fer- 
mentation, on  le  sail,  !e  ferment  est  capable  d'opérer  suriuie  quan- 
tité limitée  de  substance  lermenteseible,  géuéraleîuenl  de  liH)  a 
200  fois  5on  propre  poids,  après  quoi  il  s* épuise,  Oi',  le  sang  septi- 
cémique  a  une  puissance  bien  autrement  considérable,  et  celle 
puissance  surpasse  même  celle  du  san;^  en  voie  de  putrélaction, 
puisque,  dilué  jusqu'aux  doses  înlinitésimales,  il  produit  encore  des 
effets  que  Ton  n'obtient  pas  avec  le  sang  putride. 

Si  la  seplicémie  ex]jérimentale  n*'s\  pas  la  putréfaction  au  sein 
de  rorganisme,  conunent  donc  esl-il  possible  de  la  concevoir?  Coze 
et  Fellz  ont  reconnu  que,  dans  la  décomposition  putride,  il  y  a 
deux  phases  essenliellenienl  distinctes;  l'une,  qui  est  seule  danj;e- 
reuse,  est  caractérisée  par  la  présence  ries  bactéries,  l'autre,  (}ui 
De  Test  pas,  correspond  au  slade  puli'ide  ou  Ton  trouve  des  vi- 
brions. Mais  cette  distinction  capitale,  contenant  a  nos  yeuK  la  vé- 
ritable doctrine  de  la  seplicémie  que  nous  étudions,  a  été  for- 
mulée par  Cb.  Ibdiiu(l)de  ta  manière  la  plus  complète.  Suivant  cet 
auteur,  la  matière  organisée  privée  de  vie  passe  successivement  par 
deux  modes  distincts  d'altérations,  1"  Fétat  virulent,  i*  Tétat  pu- 
Iridc.  l/état  vii'ulent  est  le  résultai  de  chan^^ements  c^ilatytiques, 
amenant  des  niodidcations  de  nature  isomérit[ue  lians  les  substances 
albuminoîdes,  sans  altération  de  leurs  propriétés  physiques.  11  y  a  là 
des  modilicalions  matérielles  produisant  des  cliangernents  d'état  mo- 
léculaire, analogues  a  ceux  que  Ton  observe  dans  la  transformation 
du  pbospliore  ordinaire  en  pbospbore  rouge.  Ainsi  modifiées,  ces 
substances  acquièrent  la  virulence,  c'est-à-dire  qu'elles  sont  sus- 
ceptibles de  communiquer  leur  propre  élat  aux  matières  all«umi- 
noïdes  avec  lesquelles  on  les  met  en  contact,  et  cela  quelle  que  soit 
la  quantité  employée.  Pourvu  qu'il  y  ait  donc  inlrmluclion  dans  Tor- 
ganisme  d'une  minime  parcelle  de  ces  substances  virulentes,  les 
modifications  se  montrent;  elles  surviennent  d'une  manière  lenle 
et  graduelle,  en  se  transmettant  de  proche  en  proche.  Elles  sont  de 

(î\  Ch,  Rôljîn,  Des  ékth  de  virulence  et  tk  pulrifltte  tk   ta  matière  onjnnisèej  i8Û8. 
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telle  nature  que  les  substances  albuminoïdes  ainsi  modifiées  mani- 
festent leur  nouvel  état  par  des  différences  dans  leur  coagulabilité, 
par  la  plus  ou  moins  grande  rapidité  avec  laquelle  elles  entrent  en 
putréfaction,  et,  lorsqu'il  s'agit  du  sang,  par  la  différence  de  quantité 
de  fibrine  produite  par  dédoublement  de  la  plasmine  comparative- 
ment à  l'état  normal,  et  par  la  plus  ou  moins  grande  rétractilitéde 
cette  fibrine.  Ces  matières  acquièrent  elles-mêmes  l'état  virulent. 

La  putridité  diffère  de  la  virulence  qu'elle  détruit,  comme  l'a 
établi  Ch.  Robin,  et  comme  l'ont  encore  montré  Coze  et  Fellz, 
Davaine,  Colin,  Samuel  et  d'autres  auteurs.  Elle  commence  quand, 
aux  dépens  des  éléments  organiques,  apparaissent  des  composés  chi- 
miques bien  définis  :  carbonate  et  sulfhydrate  d'ammoniaque,  hy- 
drogène phosphore,  acides  gras  volatils,  etc.,  qui,  injectés  dans  le 
sang,  sont  toxiques  mais  non  virulents,  et  produisent  Tempoison- 
nement  putride,  mais  non  la  septicémie. 

Telle  est  la  doctrine  de  Ch.  Robin  que  j'accepte  complètement  el 
qui  montre  bien  les  effets  divers  sur  l'organisme  des  matières  en 
voie  de  destruction  par  putréfaction,  sans  recourir  à  l'action  d'un 
poison  chimique  qui  n'explique  pas  les  faits,  ni  à  l'intervention  des 
organismes  inférieurs  qui  ne  sont  pas  constants,  comme  vous  l'avci 
vu.  D'après  cela,  la  septicémie  est  donc  une  maladie  dont  la  nature  se 
rapproche  de  celle  des  fermentations,  mais  qui  n'est  pas  elle-même 
une  véritable  fermentation. 

Pour  terminer  l'étude  physiologique  et  pathogénique  de  la  sep- 
ticémie expérimentale,  je  devrais  vous  parler  encore  du  mode  de 
production  des  lésions  locales;  mais  je  réserve  cette  question  pour 
le  moment  où  nous  examinerons  les  lésions  locales  de  toutes  les 
infections. 
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Proce$5iif  Inrectiniix  (suite).  —  Itifcction  autochlhoiif*.  -^  Infeclions  liêU^roeliUiotn^s.  —  [n- 

ff^clioiv»    miiUtmatiqiiRs.   —  infections   conUgicïiKcs.  —    Infertions    iiiiasimilico-conl.i- 

!  penses.  • —  infcrltnns  vimîeiilns.  —  Modi*s  «le  dêvoloppeniefU  (îes  infections.  —  Clas- 

fcsîQcalia»  tlc$  iiifections  U'aprèa  leur  nujtJe  d'origine. 
K         Messieubs, 

I/L*liide  de  lu  seplicérriie  expt^rimpnlale  nous  a  monlré  fja*il  oxisle 
drs  maladies  caivicLrnîsi'es  par  di?s  lésions  primilivi's  dii  milii'ii 
inU'i'icur,  ca|iables  de  so  développer  sous  rinfliieiice  de  doses  exLnV 
mernenl  faibles  d^ag^enls  Jouant  le  n>le  de  j^ernies  pruii-  ces  mala- 
!  clies,  et  peridanl  lesquelles  le  sang,  les  humeurs  el  même  les  tissus 
des  sujets  altr'inls  acquièrrnt  la  propriété  de  reproduire  ces  mômes 
maladies  à  des  doses  ialinitésimales.  Vous  allez  le  voir;  dans  les  in- 
fections, au  moins  pour  la  plupart  (rentre  elles,  nous  retrouvons 
précisément  ces  divers  caractères. 

Voyons  d';iboi"d  quel  est  le  mode  d'apparition  des  nialadies  infec- 
iieuses  chez  l'homme.  Quand  on  étudie  ce  mode  d'apparition,  on 
se  trouve  d'emblée  en  face  d'un  certain  nombr^e  de  Diits  dont  les 
exemples  suivants  retracent  les  types  principaux  : 

Un  sujet  est  porleui^  d'une  lésion  analomique  d'origine  eïclerne 
ou  intet  ne  et  de  nature  inflammaloire.  Cette  lésion  est  une  plaie 
exposée  au  contact  de  Tair,  ou  bien  un  abcès  situé  dans  les 
jïrofondenrs  de  rm-ganisme  et  sur  lequel  par  conséquent  Tair  n'a 
pas  d'accès.  Le  milieu  dans  lequel  vit  ce  sujet  est  dans  des  con- 
ditions parfaites  de  salubrité;  dans  le  voisinasse  il  n'y  a  pas  de 
malades  d'aucune  sorte.  Tout  à  coup  ce  sujet  est  pris  de  frissons, 
de  lièvre;  il  présente  tous  les  signes  caractéristiques  de  cette  ma- 
ladie désignée  sous  le  nom  de  septico-pyohémie.  L'infection  s'est 
di'vclo[ipée  chez  le  malade  lui-même,  sans  que  ni  le  contact  de  ma- 
l^^des  analogues,  ni  li  respiration  d'un  air  insalubre,  ni  l'usage  de 
boissons  ou  d'aliments  malsains  aient  pu  lui  apporter  le  principe  de 
son  mal;  il  s'agit  d'une  hffeeJion  auiochihone  dont  Torigino  doit 
L^tre  cherchée  exclusivement  dans  Foi^ganisme  malade. 
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D'un  autre  côté,  un  sujet. porteur  d'une  plaie  et  cependant  en 
bonne  santé  jusque-là,  se  trouve  placé  dans  un  milieu  où  règne  une 
maladie  infectieuse,  dans  une  salle  d'hôpital  où  régnait  la  septico- 
pyohémie;  et,  après  un  certain  temps,  contractant  la  maladie  à 
son  tour,  il  succombe  le  plus  souvent.  L'infection  résulte  alors 
d'une  cause  extérieure  au  sujet;  son  principe  a  été  puise  probable- 
ment dans  l'air  de  la  salle  d'hôpital;  il  s'agit  d'une  infection  héié- 
rochthone. 

Les  infections  hétérochthones  sont  les  plus  nombreuses  ;  elles  re- 
connaissent un  certain  nombre  de  modes  producteurs.  Tantôt  le 
principe  infectieux  est  puisé  dans  le  milieu  extérieur  où   il  s'est 
développé,  dans  le  sol,  dans  l'air  ou  dans  les  eaux.  Dans  ce  cas,  l'in- 
fection est  dite  miasmatique  et  l'agent  infectieux  est  connu  sous  le 
nom  de  miasme.  Tantôt  le  principe  infectieux  est  primitivement 
élaboré  dans  d'autres  organismes;  il  en  a  été  ensuite  éliminé  et 
s'est  transmis  d'individu  à  individu;  l'infection  est  alors  contagieust 
et  l'agent  infectieux  prend  le  nom  de  contage.  Des  exemples  très- 
nets  de  ces  deux  sortes  d'infections  nous  sont  fournis  par  la  fièvre 
intermittente  et  la  syphilis.  On  sait,  en  effet,  que  l'agent  infectant 
des  fièvres  intermittentes  se  forme  dans  le  milieu  extérieur,  dans  le 
sol  des  régions  marécageuses  selon  toute  probabilité,  qu'il  est  trans- 
porté par  l'air  et  que  jamais  le  contact  d'un  fébricîlant  ne  commu- 
nique la  fièvre  intermittente.  On  sait  aussi  que  l'agent  infectieux  de 
la  sj-philis  est  élaboré  dans  l'organisme  humain,  que  jamais  il  n'est 
transporté  par  l'air  ambiant  et  que  l'on  ne  contracte  la  maladie  qu'à 
la  suite  de  rapports  intimes  avec  les  sujets  qui  en  sont  atteints. 

Il  est  des  agents  infectieux  qui  peuvent  être  à  la  fois  des  miasmes 
et  des  contages,  et  les  infections  qu'ils  produisent  sont  par  le  fait 
miasmaticO''œnlagie\tses,  En  effet,  le  choléra,  la  fièvre  jaune  se 
développent  sous  l'influence  de  certains  états  telluriques  et  climafé- 
riques;  de  plus  ces  maladies  se  transmettent  par  contagion  d'ijidi- 
vidus  à  individus.  Il  est  donc  certain  que,  pendant  ces  maladies, 
comme  pendant  la  septicémie,  l'agent  infectieux  se  multiplie  dans 
les  organismes  atteints,  et  qu'une  fois  éliminé,  il  peut  agir  sur 
d'autres  organismes.  Les  typhus  obéissent  probablement  aux  mêmes 
lois.  Ces  maladies  diffèrent  des  maladies  miasmatiques  vraies  en  ce 
que,  dans  ces  dernières,  l'agent  infectieux  épuise  son  action  sur  l'in- 
dividu primitivement  atteint,  sans  pouvoir  frapper  ultérieurement 
d'autres  sujets;  c'est  le  cas  de  la  fièvre  intermittente  doW  je  vous 
parlais. 
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D'on  aulre  côIl%  les  aj^enls  iii^ctieiix  ijrsignés  sous  le  nom  tle 
contiges,  c'esl-a-dire  primitivement  chibores  dans  les  oi*f(anismes 
matades,  peiivent  dans  ccrLaines  circoiislances  devenir  de  vérilîibles 
miasmes.  Dans  ce  cas,  ils  se  sont  répandus  dans  le  milieu  extù- 
rieui\  et  Tont  vicié  sufiisammenl  pour  rpi'il  dc%ïcnne  un  foi/er 
éfiiî/er^/on,  analO}iuc  unx  répions  paludéennes  qui  sont  des  loyers 
d'infccùon  pour  la  (îévre  intermitlente.  11  pamîl  en  être  ainsi, 
comme  Ta  bien  monlré  M.  nernbeim  (1)  pour  I  aj^cnt  de  la  septicé- 
mie el  de  la  fièvre  puerpérale.  En  elTet,  quand  une  ibis  ces  maladieï^ 
^se  sont  développées  dans  une  salle  d*hôpilai»  elles  y  persistent  avec 
la  plus  grande  tcnaeilé  ;  souvent,  ni  la  ventilalion  prolongée,  ni 
les  procédés  de  désinfection  les  plus  divers  ne  parviennent  a  les  en 
expulser.  Dans  ce  ci»s  il  est  tVéquent  de  voir  succomber  à  la  septi- 
cémie tous  les  amputés»  toutes  les  accoucbécs  qui  arrivent  dans  cette 
salle.  M.  Dernbeim  cite  à  rappui  les  faits  qu'il  a  observés  à  l'nrnhu- 
lance  qu'il  ilirigeait  a  Dijon.  Dans  une  salle  de  S\)  lits,  bien  aérée  et 
constamment  désinrecléo  par  des  flots  diacide  pbénique,  mais  dans 
laquelle  la  seplicémic  avait  existé,  bien  qu'on  ait  cbangé  toute  la 
literie,  il  a  vu  la  rnahulie  se  continuer,  et  sévir  de  telle  sorte  que 
tous  les  sujets  atteints  de  blessures  un  peu  graves^  rpie  tons  les  am- 
putés mouraient  de  cette  maladie.  Pour  mon  compte,  pendant  la 
guerre,  j'ai  eu  sous  ma  direction  rambulancc  de  la  Bjetécbe,  par- 

ktaitement  organisée.  lUms  une  immense  salle,  avec  des  ienèlres 
nombreuses  sur  trois  de  ses  faces,  il  n*y  avait  que  40  lits.  La  septi- 
cémie frappa  deux  amputés,  je  fis  évacuer  la  salle  qui  l'ut  désinfectée 
et  laissée  vide  pendant  ([uinie  jours,  puis  j'y  remis  des  blessés. 
Tous  les  sujets  gravement  atteints  succombèrent;  je  perdis  tous  mes 
amputés;  Fun  d*eux  mourut  après  Fampulation  du  pouce,  el  j'en 
étais  arrivé  à  ne  plus  oser  faire  une  incision.  Faul-il  ctqiendant  ad- 

Imelti'e  que  Tagent  septicémique  se  reproduise  et  pullule  en  dehors 
de  l'organisme^  comme  le  pense  H,  nernbeim?  J'ai  peine  à  le  croire, 
Surtout  quand  je  songe  ;\  la  faible  pro]iortion  de  cet  agent  néces* 
saîre  poui"  produire  la  maladie.  De  même  les  conlages  de  la  variole, 
de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  de  la  morve  peuvent  ainsi  prendre 
Hjies  caractères  des  miasmes. 

\^  Quand  Ton  peut  recueillir  directement  sur  Torgimismc  malade  le 
funncipe  infectieux  de  cette  maladie,  et  que  ce  piincipe  fait  partie 
d'une  Immeur  (sang,  pus,  sérosité,  salive)  ou  d*un  tissu  physiolo- 


I 


(I)  Beralieim,  art.  Conta€1o«  du  Diction,  enq/ci,  des  êc.  mfrf.,  Masson,  1876, 
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giqne  ou  pathologique,  on  désigne  ce  principe  sous  le  nom  de  vi- 
rus, et  les  maladies  qji'il  engendre  sont  dites  maladies  vinilenle^. 
Ce  principe  ainsi  recueilli  et  transporté  sur  un  organisme  sain, 
soit  à  Taide  de  Tinoculation  à  la  lancette,  soit  à  l'aide  d'une  injec- 
tion, soit  enfin  par  transplantation  du  tissu  doit  reproduire  Tinfec- 
tion  qui  lui  est  propre.  11  s'en  faut  que  toutes  les  infections,  même 
les  infections  contagieuses,  soient  ainsi  transportables  à  l'aide  d'un 
virus.  Je  ne  sache  pas  que  jusqu'ici  on  ait  pu  reproduire  par  voie 
d'inoculation  la  fièvre  jaune  ou  le  choléra.  D'un  autre  côté,  l'on 
sait  que  certaines  infections,  qui  soat  virulentes  pour  une  espèce 
animale,  ne  le  sont  pas  pour  d'autres;  la  variole,  inoculable  chez 
l'homme,  ne  peut  être  transmise  au  lapin  par  exemple,  et  la  sv'philîs 
paraît  spéciale  à  l'homme  également.  Certains  virus  sont  du  reste 
absolument  fixes;  ils  ne  peuvent  être  transpoilés  par  l'air  et  ne 
déterminent  les  infections  que  par  voie  d'inoculation.  Le  viras  ra- 
bique,  le  vaccin,  le  virus  syphilitique  sont  dans  ce  cas.  D'auti^es 
sont  volatils;  ils  peuvent  être  transportés  pai*  l'air  et  se  compoi^nt 
comme  les  miasmes;  c'est  le  cas  du  virus  de  la  variole,  de  la  scarla- 
tine, de  la  morve,  etc. 

Les  agents  infectieux  peuvent  agir  directement  ou  indirectement 
sur  les  organismes  pour  produire  les  infections.  Cette  proposition 
est  surtout  juste  quand  il  s'agit  des  contages,  comme  vont  vous  le 
montrer  quelques  exemples.  La  syphilis,  la  variole,  peuvent  se  trans- 
mettre d'individu  à  individu,  par  contiict  et  rapports  immédiats, 
contagion  immédiate;  mais  ces  infections  peuvent  aussi  «se  trans- 
mettre par  l'intermédiaire  d'autres  personnes  ou  des  choses  qui  pri- 
mitivement auront  été  en  contact  avec  les  malades,  contagion  mé- 
diate. Du  pus  syphilitique  déposé  sur  du  linge,  sur  les  bords  d'un 
verre,  peut  inoculer  la  syphilis  ;  une  personne  peut  même  recevoir 
le  virus  syphilitique  d'un  sujet  malade  et  le  transmettre  à  un  autre 
sans  en  être  elle-même  infectée. 

Il  résulte  donc  de  cette  exposition  que  nous  pouvons  classer  ainsi 
qu'il  suit  les  infections  au  point  de  vue  de  leur  mode  d'apparition  : 

1°  Aiitochthoncs Septicémie    Inf.  purulente,  etc. 

a.  Miasmatiques  vraies Fièvres  intermiltentey. 

b.  Miasmatico-conta^ieuses Choléra,  fièvre  jaune,  typhus,  etc. 

2o  Hétérochthones.^   c.  Gontagioso- miasmatiques....  Septicémie,  inf.    purul.,  fiè^Te 

puerpérale. 
1o  Fixes  :  syphilis,  rage,  vaccin, etc. 
d.  Virulentes à  virus. 


2«  Volatils  :    variole,    scarlatine, 
rougeole,  mor>'e,  etc. 
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Voyons  maintenant  dans  quelles  circonstances  et  de  quelle  manière 
se  développent  les  infections  autochthones  et  hétérochthones  : 

La  clinique  nous  montre  un  grand  nombre  d'exemples  de  soptico- 
pyohémic  où  l'origine  première  du  mal  ne  peut  être  cherchée  que 
dans  rorganisme  lui-môme,  puisque,  chez  les  sujets  atteints  alors, 
il  n'y  a  pas  à  invoquer  Tinflucnce  d'un  milieu  contagifère  ou  même 
celle  d'un  milieu  insalubre.  Malgré  sa  nature  spécifique  et  infec- 
tieuse, la  maladie  paraît  donc  s'être  développée  d'une  manière 
entièrement  spontanée.  Les  cas  de  ce  genre  s'observent  dans  deux 
circonstances.  Tantôt  l'infection  autochthone  se  déclare  à  la  suite 
de  lésions  sur  lesquelles  le  contact  de  l'air  n'a  pu  avoir  lieu  ;  tantôt 
elle  apparaît  chez  des  sujets  porteurs  de  plaies  exposées  à  l'air. 

Les  faits  appartenant  à  la  première  catégorie  sont  nombreux. 
Comme  l'ont  prouvé  certaines  observations  de  phlébites  consécutives 
à  de  simples  contusions  ou  à  des  rhumatismes,  comme  l'ont  montré 
les  faits  d'inflammation  de  la  veine  porte  suivis  de  mort  par  septico- 
pyoliémie,  les  inflammations  des  veines,    non  accompagnées  de 
lésions  extérieures,  doivent  être  citées  en  première  ligne  comme 
point  de  départ  de  l'infection  aulochthone.  11  faut  y  joindre  les  in- 
flammations des  artères  et  surtout  l'endocardite  ulcéreuse  dont  j'ai 
déjà  eu  l'occasion  de  vous  parler.  L'infection  qui  en  résulte  ne  peut 
être  mise  en  doute  ;  elle  s'accuse  et  par  sa  symptomatologie  et  par 
ses  lésions  anatomiques  (congestions  passives,  ecchymoses,  infarctus 
viscéraux  et  abcès  métastatiques)  si  caractéristiques.  De  même,  des 
abcès  sans  communication  avec  l'air  extérieur  et  siégeant  dans  le 
tissu  cellulaire  (Blum)  (1),  dans  les  muscles,  dans  les  os,  surtout 
quand  il  y  a  osléo-myélite,  dans  les  viscères,  foie,  rate  poumon, 
des  foyers  gangreneux  situés  dans  les  mêmes  régions  peuvent 
encore  devenir  le  point  de  départ  de  l'auto-infection.  Tous  ces  faits 
ont  une  importance  considérable;  ils  démontrent  que  l'agent  septi- 
^mique  n'a  pas  besoin  du  contact  de  l'air  pour  se  développer  et 
^'il  peut  prendre  naissance  dans  les  profondeurs  de  l'organisme 
^  Oiiesi  bien  qu'à  l'extérieur.  Us  ont  du  reste  acquis  une  nouvelle 
f  âJDportance  depuis  les  recherches  de  M.  Berge ron  (2).  Cet  auteur  a 
^.Mnontré,  en  effet,  que  dans  le  pus  des  abcès  chauds  parfaitement 
«A  l'abri  du  contact  de  l'air,  on  rencontre  des  bactéries  souvent  en 


f  1  >  Blum,  Arch.  gén.  de  méd.,  1870. 
(2>  Bcrgcron,  Acad.  de  méd.,  1875. 
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très-gran«l  nombre,  circonstance  qui  indique  une  certaine  altéralion 
dans  ce  pus.  C'est  plus  parliculiùrement  à  la  suite  des  maladies  des 
organes  urinaires  (pie  Ton  observe  Tinfection  autochthone.  Toules 
les  maladies  de  ces  organes  qui  s'accompagnent  de  suppuration  df 
la  muqueuse  et  de  la  transformation  ammoniacale  des  urines  peuveol 
lui  donner  lieu.  Ces  urines,  en  elTet,  sont  éminemment  infectieuses, 
connue  Font  prouvé  les  reclierclies  de  MM.  Gosselin  et  Albert 
Robin  (1);  elles  contiennent  des  organismes  inférieurs  (ferment d** 
van  Tliieghem,  bactéries  diverses)  que  certains  auteurs  font  pénétrer 
hypolliétiquement  dans  la  vessie  par  le  canal  de  l'urèthre  ou  parle 
tube  digestif! 

Linfeclion  autocbtbone  se  montre  plus  fréquemment  peut-être 
dans  les  cas  où  existent  des  plaies  exposées  au  contact  de  Tair.  Le 
plus  grand  nombre  des  cliirurgiens  admet  que,  dans  ces  cas,  il  se 
tonne  à  la  surface  des  plaies,  et  sous  Tintluence  de  l'air,  une  matière 
putrescible  résultant  de  la  mortification  des  éléments  anatomiques 
et  des  liquides  albumineux.  Cette  matière  putrescible  donnerait  lieu 
à  la  production  d'une  substance  toxique  (sepsine  de  Bergmann,  de 
M.  Verneuilouautre),  qui,  selon  certains  auteurs,  notanunenl selon 
M.  A.Guérin  (2),  serait  liée  à  laprésence  des  organismes  inférieurs 
sur  les  plaies.  Cependant,  comme  je  vous  lai  montré,  il  est  certain 
que  les  bactéries  ne  sont  pour  rien  dans  la  production  de  l'agent 
^epticémique,  qu'il  ne  se  forme  pas  alors  de  produit  toxique  ana- 
logue à  la  sepsine  de  Bergmann,  mais  qu  il  s'agit  encore  de  celle 
modification  des  substances  albuminoïdes  consécutive  à  la  mondes 
éléments  et  donnant  à  ces  substances  le  cachet  de  la  virulence.  C'est 
à  leur  absorption  à  la  surface  de  la  plaie  que  sont  dus  les  accidenls 
de  rinfection.  Cette  infection  autochthone  se  produit  pareillement 
(liez  les  femmes  après  raccouchcment,  dans  ces  cas  isolés  de  fièvre 
puerpérale  se  montrant  à  la  campagne,  dans  des  maisons  particu- 
lières trés-saines,  et  pour  lesquels  on  ne  peut  invoquer  aucune 
influence  épidémique  ou  contagieuse.  Ces  septicémies  puerpéraW 
sont  souvent  consécutives  à  des  lymphangites  ou  à  des  phlébites 
utérines,  comme  elles  peuvent  aussi  résulter  de  l'altération  des  li- 
quides sécrétés  à  la  suilace  de  la  matrice,  ou  bien  encore  de  la 
putréfaction  de  portions  de  placenta  restées  dans  la  cavité  de  cet 


(i)  Gosselin  et  A.  Robin,  Acad.  des  sciences,  187  i. 
(2)  A.  Guérin,  Académie  de  médecine,  187  i. 
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Je  VOUS  l'ai  dit,  les  infections  hélérochthones  sont  de  nature  mias- 
matique ou  de  nature  contagieuse,  et  ces  deux  modes  d'origine 
peuvent  s'unir  pour  produire  les  infections  miasmatico-conlagieuses 
ou  contagioso-miasma tiques.  H  nous  faut  donc  rechercher  leur  mode 
de  développement  dans  ces  différents  cas. 

L'infection  d'origine  miasmatique  pure  se  rencontre  particuliè- 
rement dans  la  fièvre  intermittente  ;  c'est  la  seule  infection  qui  ne 
puisse  pas  se  développer  par  voie  de  contagion.  Le  miasme  qui  la 
produit,  habituellement  désigné  sous  le  nom  à' effluves,  se  forme  dans 
le  sol;  c'est,  comme  le  dit  avec  raison  M.  Léon  Colin  (1),  un  poison 
tellurique,  qui  apparaît  à  la  surface,  sous  forme  d'émanations  fébri- 
gènes,  chaque  fois  qu'un  sol  qui  pourrait  être  fertile  n'épuise  pas  sa 
puissance  par  une  végétation  suffisante.  Ce  poison  tellurique  amène 
la  fièvre  intermittente,  dans  des  régions  non  marécageuses  comme 
dans  les  contrées  marécageuses,  quand  se  trouvent  réalisées  les 
conditions  essentielles  de  son  développement  ;  ces  conditions,  l'ex- 
périence l'a  montré,  sont  celles  qui  ont  été  si  bien  précisées  par 
M.  Vallin  (2)  :  1'  un  sol  riche  en  matières  organiques,  non  aéré  et 
retenant  dans  ses  couches  un  air  confiné;  2°  de  l'eau  stagnante,  non 
renouvelée,  en  quantité  suffisante  pour  maintenir  le  sol  humide  mais 
non  noyé  ;  3*  une  température  capable  de  déterminer  ou  d'activer 
la  fermentation.  Quand  existent  ces  conditions,  le  foyer  miasmatique 
est  constitué,  quand  même,  à  la  surface  du  sol,  il  n'y  a  pas  appa- 
rence de  marécage;  et  dans  ce  dernier  cas,  le  déblayement  du  sol, 
les  travaux  de  terrassement  donneront  fréquemment  lieu  à  l'appari- 
tion de  la  fièvre.  C'est  plus  particulièrement  par  les  voies  respira- 
toires que  le  miasme  pénètre  dans  l'organisme.  Sans  doute  l'on 
sait  que  l'eau  marécageuse  en  boisson  a  pu  donner  la  fièvre  inter- 
mittente; les  faits  rapportés  par  Boudin  (3),  Heusinger  (A)  ne  lais- 
sent aucun  doute  à  cet  égard;  maïs,  d'après  les  recherches  de 
M.  Léon  Colin  (5),  l'usage  des  eaux  marécageuses  donnerait  rare- 
ment la  fièvre  intermittente  et  serait  beaucoup  moins  dangereux  que 
la  respiration  des  émanations  du  sol.  11  est  de  toute  probabilité  que 
le  miasme  paludéen  est  lié  à  la  décomposition  des  matières  d'origine 
végétale. 

(1)  Léon  Colin,  art.  Miasmes  du  Dict.  encycl.  des  se.  méd.,  1873. 

(2)  Vallin,  art.  Marais  du  Diction,  encycl.  des  se.  méd. 

(3)  Boudip,  Traité  des  fièvres  intermittentes,  rémiltentesy  etc.,  1843. 

(4)  Heusinger,  Reclierches  de  pathologie  comparée,  1853. 

(5)  Léon  Colin,  De  l'ingestion  des  eaux  marécageuses  comme  cause  de  la  dyssenterie 
et  des  fièvres  intermittentes  {Ann.  d'hyg.  pub.  et  de  méd,  lég.,  1872). 
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Les  autres  infections  d'origine  miasmatique  sont  en  même  temps 
contagieuses  et  peuvent,  par  conséquent,  se  développer  soit  sponUi- 
nément  sous  l'influence  des  conditions  qui  amènent  la  production  du 
miasme,  soit  par  transport  d'un  individu  malade  à  un  individu  sain. 
Dans  celte  classe  de  maladies  infectieuses  qui,  vous  le  savez,  comprend 
plus  particulièrement  la  fièvre  jaune,  les  typhus,  la  lièvre  récur- 
rente, le  choléra,  la  peste,  la  dysenterie  et  la  fièvre  typhoïde,  le. 
miasme  générateur  ne  paraît  plus  avoir  un  rapport  aussi  étroit 
avec  le  sol  que  dans  la  fièvre  intermittente;  Ton  voit  intervenir 
souvent  dans  les  conditions  de  son  apparition  la  question  géogi-a- 
phique.  En  effet,  la  fièvre  jaune  est  essentiellement  une  maladie  des 
Indes  occidentales  et  du  continent  américain,  n'apparaissant  ea 
Europe  qu'après  une  importation;  le  choléra  est  originaire  des 
grandes  Indes,  il  y  règne  en  permanence  et  ne  s'étend  sur  nos  con- 
trées que  par  voie  de  propagation  épidémique;  il  semble  en  avoir 
été  de  même  de  la  peste,  dont  les  épidémies,  si  terribles  autrefois, 
paraissent  avoir  été  importées  de  l'Orient  dans  les  pays  du  centre  de 
l'Europe,  probablement  de  l'Egypte,  de  la  Perse  et,  suivant  Tholo- 
zan  (1),  de  l'Arménie  et  de  la  Syrie.  Le  typhus  pétéchial  et  la  fièvre 
récurrente  sembleraient  même  être  des  maladies  spéciales  à  cer- 
taines contrées;  on  les  observe  notamment  en  Irlande,  en  Silésie, 
dans  l'Allemagne  du  Nord,  en  Egypte  et  en  Kabylie  où  elles  sont 
presque  permanentes;  c'est  de  ces  contrées  qu'elles  se  propagent 
vers  d'autres  par  contagions  multiples  et  par  voie  épidémique.  Celle 
opinion  a  été  acceptée  par  M.  Chauffard  pour  le  typhus  pétéchial  en 
particulier. 

Mais  quelles  sont  les  conditions  de  développement  du  miasme 
morbigène?  Toutes  les  affections  appartenant  à  cette  classe  semblent 
rencontrer  les  conditions  de  leur  développement  dans  raltéralion 
putride  des  matières  organiques  tant  végétales  qu'animales,  et  les 
émanations  de  ces  matières  en  putréfaction  constituent  le  miasme 
morbigène  dont  il  s'agit.  En  effet,  quand  on  étudie  les  conditions 
spéciales  au  développement  de  chacune  de  ces  maladies  infectieuses, 
on  voit  que  toujours  la  putridité  doit  être  mise  en  ligne  de  compte. 
La  fièvre  jaune,  qui  est  essentiellement  une  maladie  des  côtes,  se 
développe  dans  les  ports  de  mer  plus  particulièrement,  quelque- 
fois à  bord  des  navires,  surtout  de  ceux  dont  le  fond  de  cale  est  sale, 
rempli  de  matières  organiques  en  voie  de  putréfaction.  Une  g^rande 

(1)  Tholozan,  Histoire  de  la  peste  bubonique  en  Mésopotamie^  iSU, 
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chaleur,  le  repos  de  ralmosplière  qX  l'htiniiiliti'*  de  Tair  sont  les 
causes  adjiivanles  de  son  di'veloppemenl.  Le  cliol<n'a,  qui  naîl  flans 
les  Indes  on  il  est  permanent,  srioble  aussi  avoir  (riHroits  rap[»orls 
a?.ec  la  putrêfaelioii  di*s  niali^res  orfianiques;  les  d/Hrilus  végétaux 
cl  anirnanx  charriés  par  li^s  lleiives  et  al)andonn<*s  sur  les  rives  m 
sont  peut-être  les  élémenls  producteurs.  Il  en  est  encore  ainsi  de 
la  peslc,  dont  le  développement  en  K^^ypte  était  lié,  selon  toute  pro- 
liabilîté,  à  cetle  habitude  de  ne  pas  enterrer  les  cadavres  qui  se  pu- 
tréliaienl  librement  al^air;  tles  causes  aecessoii^es  venaient  se  join- 
dre à  celte cxinse  primordiale,  rencombremenl,  Tétat  insalubre  des 
habitations,  les  débordements  du  Nil,  rirumidité  de  Pair  et  Télé- 
vation  de  la  terup('*rature.  Le  typhus  a  de  tout  lemps  été  eonsidéré 
comme  le  résultat  Me  la  viciation  de  fair  par  l'aecunndatiim  d'un 
graml  nombre  d*liotnmes  dans  des  espaces  mal  disposés,  mal  ven- 
tilés et  exposés  souvent  aux  émanations  de  matières  animales  en 
voie  de  décomposilion.  Le  voisinage  îles  cimetières,  des  abîiHoirs, 
des  dépots  dlmmondicesde  toute  sorle  favorise  puissamment  réclu- 
sion du  mal  qui  se  développe  surtout  dans  les  camps,  dans  les  villes 
ns.siégées,  sur  les  naviies,  en  l'aison  de  la  mauvaise  qualité  et  de 
l'insuffisance  deraliineutattnn,  en  raison  des  fatigues  de  toutes  sortes 
aîi3£<]uelies  les  hommes  placés  dans  ces  conditions  se  trouvent  soumis. 
lj\  lièvre  récurrente,  dans  Tériologie  de  laquelle  la  privation  des 
aliinentsjoueun  trés-grand  rùle,  paraît  encore  être  un  des  résultats 
de  r encombrement  et  des  émanations  de  nature  pulride.  H  vn  est  de 
même  de  la  dysentei'ic  et  de  la  fièvre  typhoïde,  comme  Ta  encore 
parfaitement  établi  M,  Cbaullard(l)  dans  ces  derniers  temps. 

D'après  ce  cpii  vient  d'être  dit,  vous  le  voyez,  je  pense  quêtes 
infections  miasmatico-contagleuses  peuvent  se  développer  sponta- 
nément sous  Fintluence  de  causes  variées  dont  la  plus  constante 
semble  être  la  (ïénétration  de  matières  organiques,  végétales  ou 
animales,  souvent  végétales  et  animales,  en  voie  de  putréfaction, 
avec  ceci  de  particulier  toutefois  que  les  conditions  ctimatériques 
et  géographiques  ont  une  importance  cnnsidérable  dans  le  déve- 
loppement de  ces  alTections.  On  poun-ait  comparer  Tact  ion  pri- 
mitive du  miasme  à  rinjeclion  premièrt^  de  sang  putride  à  des  ani- 
maux. Sous  riniluence  de  Tune  comme  de  Tautre  de  ces  causes,  il 
s;e  iHodtiit  une  jnaladie  pendant  laquelle  s'élabore  dans  Torganisme 
un  inincipc  d'une  gr^mde  activité  qui  reproiluira,  atrès-petitcsdoses 


L 


(I)  Chauffard^  Académif  de  mèdecmet  t877. 
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(contagion),  la  maladie  elle-même.  Gcpendunl,  dans  ces  dernières 
années,  ce  mode  de  développement  des  infections  en  question  a  été 
attaqué  avec  la  plus  grande  force.  Se  basant  d'une  part  sur  la  spéci- 
ficité de  toutes  ces  affections,  d'autre  part  sur  leur  nature  parasi- 
taire supposée,  les  auteurs  ont  avancé  que,  si  Ton  admettait  leur  dé- 
veloppement spontané,  il  fallait  accepter  de  même  Thypothése  de  la 
génération  spontanée;  les  germes  de  ces  maladies  (bactéries  et  bac- 
téridics)  devant  alors  se  développer  spontanément.  Ce  raisonnement, 
qui  repose  sur  une  hypothèse  loin  d'être  démontrée,  pèche  par  la 
base  d'une  manière  complète,  comme  l'a  bien  indiqué  M.  Chauffard. 
En  effet,  de  ce  qu'une  maladie  est  spécifique,  il  ne  s'ensuit  pas  que 
son  développement  ne  puisse  être  spontané,  puisque  tous  les  jours 
nous  voyons  des  maladies  de  ce  genre,  l'infection'purulente,  la  fièvre 
puerpérale  (septico-pyohémies)  se  développer  spontanément.  De  ce 
qu'une  maladie  se  développe  spontanément,  il  n'est  pas  nécessaire 
d'admettre  l'hétérogénie  (génération  spontanée)  pour  comprendre 
son  développement.  Ce  développement  spontané  du  mal  veut  dire 
simplement  que  la  maladie  ne  résulte  pas  d'une  contagion  démon- 
trée. Ces  attaques  contre  forigine  spontanée  des  maladies  infec- 
tieuses ont  porté  surtout  sur  le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde.  Nous  y 
reviendrons. 

Cette  classe  de  maladies  infectieuses  peut  se  diviser  en  deux 
groupes.  Dans  le  premier,  il  me  semble  assez  rationnel  de  placer 
les  infections  qui  paraissent  résulter  de  la  pénétration  dans  l'or- 
ganisme des  émanations  d'origine  végéto-animale  ;  la  fièvre  jaune, 
le  choléra,  la  dysenterie,  la  peste  et  peut-être  même  la  grippe,  me 
paraissent  devoir  ici  trouver  leur  place.  Dans  le  second  groupe 
nous  ferons  rentrer  les  infections  qui  semblent  produites  par  la 
pénétration  des  émanations  d'origne  animale.  Ces  infections,  qui 
sont  actuellement  désignées  sous  le  nom  d'infections  septiques  on 
septicoïdes,  ont  pour  caractéristique  la  septicité  ou,  comme  Ton 
disait  autrefois,  la  putridité;  un  grand  nombre  d'entre  elles  faisaient 
partie  de  ce  groupe  des  fièvres  putrides  admis  par  les  anciens  au- 
teurs. C'est  ici  qu'il  nous  faut  placer  la  septicémie  et  ses  variétés  : 
infection  purulente,  fièvre  puerpérale,  piqûre  anatomîque,  les  ty- 
phus divers,  la  pourriture  d'hôpital,  l'érysipèle,  la  diphthérie  (sep- 
ticémie diphthéritique)  et  les  maladies  charbonneuses. 

Un  certain  nombre  de  ces  maladies  paraissent  résulter  de  l'ab- 
sorption des  émanations  du  corps  de  l'homme  sain  ou  malade;  elles 
sont  donc  les  effets  du  miasme  humain  et  de  l'encombrement  or- 
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dinaire  OU  nosocorniaL  La  sepliei'inie,  que  parfois  on  appeîlc  aussi 
typhus  chirurgical,  la  lièvre  puerpémh:?,  la  pourriture  criinpilal,  le 
typhus  e\aoLliéïuati([ue  sont  dans  va  cas.  Peut  ùlrn  même  le  déve- 
loppement de  la  fièvre  typhoïde  ci^t-il  [{ivoiisé,  s  il  n'est  occasionné, 
par  reucombrement,  comme  raduiet  M,  Chaiifl^rd.  Voyons  doue 
quelles  sont  les  modilii^alions  ap[ïorlées  dans  les  milieux  hahilaliies 
par  rencombremenl,  el  comment  se  produit  le  miasme  humain. 

Depuis  les  travaux  d'Ehrenberg  et  de  lioussingauU,  on  sait  que 
l'air  atmosphérirpie  crmlient  une  quanlîte  considérable  tle  nialière 
or'i^^anisée   en  suspension,  consistant  surtout   en  des  organismes 
^Birivants,  qui  ont  été  démontrés  encore  par  les  recherches  d'un 
BfTand  nombre  d'auteurs,  parmi  lesqiiHs  il  faut  citer  suïtotit  Gaul- 
"lier  Je  Claubry,  Pouchet,  Pasteur,  Lemaire,  Cli.  Hobin  et  Tyndall, 
Suivant  les  uns  (Pasteur),  ces  orpnismes  seraient  de  nature  ani- 
male; suivant  les  autres  (Ch.  Robin),  ils  seraient  d'orij^ine  vé^^é- 
Il      taie,  opinion  qui,  d'après  les  recherches  de  Douglas  Conniniibam, 
tend  à  être  confirmée.  Les  travaux  de  Gavarrei  ont  établi  depuis 
longtenq^s  déjà  que,  lors  de  la  réunion  dans  un  espace  hunté  d'un 
nombre  dliomoies  trop  cnnsidéralde,  les  acf  idenls  qui  siu  vif^nueul 
paraissent  dus  à  la  production  des  miasmes  putrides  |)lulot  qu'a 
Pacide  carbonique  seul.  On  sait  encore,  d'après  les  expériences 
de  Leruaire,  que  la  vapeiii'  d*eau  condensée  dans  une  cliaml^re  de 
caserne  donne  un  liquide  d'une  odeur  désagréable,  d'un*- saveur  pi- 
quante, tenant  m  suspension  des  corps  spliériques,  ovoiriaux,  cy- 
lindiiques,  qui  bientôt  se  transforment  en  bacterium  termo,  en  vi- 
briotis  baguettes  et  autres  corpuscules  tlu  même  geïire.  Toutes  ces 
matières  organiques  en  voie  d'altération  pruvienueut  du  coi  |)s  de 
rhorame,  plus  spécialement  de  la  surface  cutanée  elle-mémr*,  où, 
vous  le  savez,  tPaprcs  les  recherches  d*lMlenhuizen,  il  y  a  production 
et  élimina!  ion  d'nne  matière  organique  spéciale.  Il  est  <ioncbien  cer- 
tain, d*a]ués  ces  faits,  que  dans  l'atniosplière  où  réside  une  réu- 
nion d'hommes,  quand  même  ces  hommes  jouissent  d'une  bonne 
saottV,  il  y  a  des  matières  organiques  en  voie  d'altération  putride 
mani  reste, 
!         Dans  Patmosphère  nosocomiule  la  quantité  de  ces  matières  est 
bien  plus  considérable  encore;  il  y  aurait  mejue  autour  des  hô- 
pitaux une  sorte   d'atmosphère  nosocomiale  diminuani  à  mesure 
(|u'on  s'en  éloigne.  L'air  des  salles  d1»npital,  les  l'echerches  nom- 
breuses de  licveil,  Cluilvel,  Lulz,  Kiselt,  Guérin  et  autres  auteurs 
Pont  parfaitement  démontré,  contient  une  énorme  proportion  ûa 
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matière  organisée,  sous  des  formes  diverses.  Des  fibres  végéta- 
les, dos  corpuscules  d'amidon,  des  cellules  épithéliales,  des  glo- 
bules de  pus,  enfin  des  bactéries  et  des  vibrions  y  abondent; 
quand  on  ajoute  un  peu  d'eau  à  ces  matières  organiques,  on  déve- 
loppe l'odeur  putride  indiquant  la  putréfaction.  Ces  différenl»\v 
formes  organiques,  du  reste,  ne  sont  pas  seulement  tenues  en 
suspension  dans  Tair  atmosphérique;  elles  se  déposent  sur  les 
planchers,  sur  les  murailles,  sur  les  objets  mobiliers,  sur  le 
linfrc  servant  aux  pansements,  etc.,  etc.,  et,  comme  Ta  démonli-é 
M.  Nepveu  (1),  on  peut  les  mettre  en  évidence  en  lavant  les  murs  et 
examinant  l'eau  de  ces  lavages.  Enfin  toutes  ces  matières  en  voie  de 
décomposition  peuvent  bien  agir  sur  les  sujets  habitant  les  salles 
d'hôpital,  puisque  si,  à  l'exemple  de  Ililler  (2),  on  fait  avec  leur  so- 
lution dans  l'eau  des  injections  à  des  animaux,  on  détermine  cliez 
eux  les  accidents  de  la  septicémie.  II  est  donc  certain  que  l'en- 
combrement nosocomial  sera  des  plus  redoutables;  c'est  alors  que, 
s'il  s'agit  particulièrement  de  salles  de  chirurgie  ou  d'accx)udie- 
ment,  on  verra  apparaître  ces  infections  graves  telles  que  l'infection 
purulente,  la  fièvre  puerpérale,  l'érysipèle  infectieux,  la  pourritun* 
d'hôpital,  dont  les  exemples  sont  malheureusement  si  fréquents. 

Ces  miasmes  putrides,  source  des  maladies  signalées,  peuvent 
pénétrer  les  organismes  par  diverses  voies.  Les  voies  aériennes 
sont  certainement  celles  par  lesquelles  cette  pénétration  doit  être  la 
plus  active,  en  raison  du  courant  d'air  incessant  de  la  respiration. 
Je  vous  ai  montré,  en  étudiant  la  septicémie  expérimentale  et  d'après 
les  expériences  de  M.  Colin,  que  l'infection  par  la  trachée  et  le> 
bronches  était  chose  possible.  Selon  toute  probabilité,  les  accident^ 
digestifs,  les  diarrhées  des  anatomistes,  diarrhées  si  fétides,  résultent 
de  la  pénétration  par  les  voies  aériennes  des  exhalations  putrides 
des  cadavres.  Peut-être  la  peau,  même  recouverte  de  son  épiderme 
et  parfaitement  intacte,  pourrait-elle  être  un  lieu  d'absorption; 
les  expériences  de  Bichat  semblent  le  prouver.  A  fortiori  quand 
il  existe  des  plaies,  des  ulcères,  peut-il  y  avoir  absorption  de  ces 
miasmes  putrides  à  leur  surface  ;  comme  la  démontré  M.  Grocq  (3), 
les  plaies  exposées  à  l'air,  sont  donc  une  voie  d'absorption  des  plus 
redoutables  pour  les  blessés;  aussi  est-ce  avec  raison  que  de  tout 

(1)  Ncpveu,  Société  deMiologie,  1871. 

(2)  Hillcr,  Arch.  f.  klin.  Chir.,  1875. 

(3)  Ciocq,  Acad.  dejnéd,,  1867  ;  cité  par  Pucl,  De  Vaciionde  Vair  sur  les  plaies.  Masson, 
1876. 
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temps  les  chirurgiens  ont  cherché  à  protéger  les  plaies  du  contact 
de  l'air,  principalement  dans  les  salles  d'hôpital. 

Il  est  bien  établi  de  nos  jours  que  les  afîections  septicémiques 
diverses  dont  je  viens  de  vous  parler  résultent  de  l'absorption  de 
matières  en  voie  de  fermentation  putride;  je  vous  l'ai  montré  en 
étudiant  la  septicémie  expérimentale.  Mais  peut-on  assigner  une 
semblable  origine  au  typhus  et  à  la  fièvre  typhoïde?  Ces  questions, 
qui  ont  été  étudiées  dans  ces  derniers  temps,  méritent  de  nous 
arrêter. 

Ayant  remarqué  que,  pendant  la  dernière  guerre,  malgré  l'en- 
combrement, les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  la  famine,  le 
typhus  exanthématique  ne  s'était  pas  montré  ni  à  Metz,  ni  à  Paris, 
M.  Chauffard  (1)  en  a  conclu  que  le  typhus  est  une  maladie  épidé- 
mique,  d'origine  exotique,  ne  paraissant  sur  notre  sol  qu'après 
importation  et  ne  s'y  implantant  pas  quand  il  y  a  été  importé.  Ces 
idées  furent  combattues  par  M.  Fauvel  (2).  Et  de  fait  l'on  sait  que, 
dans  toutes  les  épidémies  de  typhus,  on  constate  l'existence  d'un  foyer 
d'infection,  et  que  presque  toujours  la  condition  habituelle  de  la 
formation  de  ce  foyer,  c'est  l'encombrement.  Autrefois,  dans  les  pri- 
sons, dans  les  casernes,  dans  les  vaisseaux  mal  construits,  mal  aérés, 
il  était  fréquent  de  constater  l'apparition  du  typhus  reconnaissant 
pour  cause  l'encombrement  en  question;  le  typhus  de  1830  au  ba- 
gne de  Toulon,  celui  de  1854  à  la  prison  de  Strasbourg  en  sont  des 
exemples.  L'encombrement  des  malades  et  des  blessés  peut  pareille- 
ment déterminer  la  formation  d'un  foyer  typhique,  comme  l'a  bien 
montré  M.  Guillemin  (3;.  Mais,  dans  ces  cas,  pour  voir  apparaître  le 
typhus,  qui  est  en  somme  la  plus  haute  expression  de  l'infection  mias- 
matique, il  faut  que  l'encombrement  soit  poussé  à  l'extrême.  Un  des 
exemples  les  plus  frappants  de  ce  développement  spontané  du  typhus 
sous  l'influence  de  l'encombrement,  c'est  l'épidémie  qui,  en  4864-, 
atteignit  l'équipage  de  la  frégate  égyptienne  Ibramiehy  et  se  propagea 
à  l'hôpital  maritime  de  Toulon.  Cette  frégate,  qui  allait  d'Alexan- 
drie à  Toulon,  n'avait  pu  puiser  le  germe  de  l'épidémie  en  Egypte, 
puisqu'il  n'y  avait  pas  de  typhus  dans  ce  pays;  et  ce  qu'il  y  a  de  re- 
marquable, c'est  que  la  maladie  ne  se  déclara  qu'à  l'approche  des 
côtes  nord  de  la  Méditerranée,  au  moment  où  l'équipage,  pour  se 

(1)  Chauflard,  Acad.  de  méd.,  1873. 

(3)  Fauvel,  Acad.  de  méd,,  1873. 

(3)  Guillemin,  Us  Origines  et  la  propagation  du  typhus  {Gai,  hebd,  de  méd,  et  de 


87i  LES  GRANDS  PROCESSUS   MORBIDES. 

préserver  du  refroidisscmeiil  de  la  tenijithTifuii?,  ferma  les  voies 
d'aération  du  navire.  C'est  donc  dans  rencombrement  que  doil 
être  cherchée  Torigine  première  des  épidémies  de  typhus  qui  se  dé- 
veloppent dans  les  armées  en  campogne,  dans  les  camps  et  dans  les 
villes  assiégées;  mais,  a  cette  nause  fondamentale,  il  faut  en  joindre 
d'autres  quifavorisent  réclosion  dunial.  Les  privations,  la  faaime, 
doivent  être  mises  en  première  liïïne;  puis,  comme  Tont  montre  les 
observations  faites  en  Crimée  pendant  la  f^uerre  franco-russe,  il 
faut  y  joindre  Tinfluence  de  certaines  maladies  qui  prédisposent  à 
l'infection.  En  Crimée,  les  Français  avaient  été  atteints  de  fièwes  in- 
termittentes, de  diarrhées,  de  dysenlone,et,  en  raison  de  rinsofl]- 
sance  et  de  la  mauvaise  qualité  de  ralimenlation,  un  très-^i-anJ 
nombre  étaient  anémiés  ou  scorbutiques. 

Relativement  à  l'origine  de  la  fièvre  typhoïde,  deux  opinions 
extrêmes  sont  actuellement  en  présence.  Suivant  Murchisoa  (1),  la 
fièvre  typhoïde  reconnaît  pour  cause  ralténuion  de  Pair  ou  de  i^  ju 
potable  par  des  matières  animales  en  décomposition,  et  plus  particu- 
lièrement peut-être  par  des  matières  fécales  putrides.  Cette  tUmk 
repose  sur  des  observations  nombreuses  ilans  lesquelles,  en  réalife» 
on  a  pu  rapporter  le  développement  d'épidémies  typhoïdes  aux  éma- 
nations de  matières  putrides,  surtout  de  matîérr's  fécales,  et  â  ïiis^^p 
on  boisson  d'eaux  altérées  par  h^  mélange  avec  ces  maliér«^s  s'infilfninî 
dans  les  soun^i^soudans  les  puits  à  travers  des  terrains  (î'iiii'^;:iai\'!' 
porosité.  Cependant  la  doctrine  de  Murrliison  no  ino  |)araî!  viti 
(|ue  pour  ce  qui  est  du  dinoloppenient  spontané  do  la  inalailie,  -ai 
il  est  bien  cortainquo  la  liévi-e  typhoïde  est  contagieuse. 

IVaprcs  lludd  (:?),  la  (icvrc  ty[»li(»ïde  est  une  maladie  qui  n-'  -^'^ 
développe  jamais  autremcnl  que  pai*  conlagion:  c'est  une  inf-Nl'"!' 
(pii  <(  se  propage  elle-nièiuc  el  qui  se  ]>ropag<'  la  même  eIl^l'll'^ 
d'une  progression  indf'iinie  %  ce  (pii  le  prouve,  c'est  que  la  lif^' ' 
typlioïilc  possèd«^  1rs  trois  caraclèrcs  importants  des  autres  Ïùm"^ 
contagieuses.  En  ellet,  1"  elle  a  une  période  latenli^  ou  d'in*  nl'a- 
tion  ;  ^2  une  première  atleinlc  met  l'organisme  à  l'abri  d'une  second'  ; 
.')"  l)i'auconp  de  |>ersonnes,  l)ien  (ju'exposées  à  l'action  du  mal,  H'H 
subissent  [)as  les  atteintes.  Il  est  cei'tain  que  les  caractères  dont  il 
est  (piestion  se  rencontrent  dans  les  maladies  contagieuses  ;  niai-i!> 
ne  sonl  pas  aussi  constants  que  lludd  ralliiMue,  même  dans  lesliî^"- 

(1)  Miiniiison,  A  (réalise  on  conUnued  fovrrs  of  Great  Dritain,  1873. 

(-)  Budd,  Tijphoid  ferer,  ils  nalure,  uwdr  of  sprcading  and  préservation.  t^TS 
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éruptives,  qui  peuvent  frapper  plusieurs  fois  le  même  individu,  au 
moins  pour  certaines  d'entre  elles;  il  en  est  ainsi  du  reste  de  la 
fièvre  typhoïde.  De  plus  la  contagion  se  rencontre  dans  les  infections 
septicémiques  d'une  manière  certaine;  cependant  il  est  bien  prouvé 
que,  sous  l'influence  de  certaines  conditions,  ces  maladies  se  déve- 
loppent spontanément..  Il  est  certain  que  souvent  un  grand  nombre 
de  personnes  sont  soumises  à  des  émanations  putrides  et  no  con- 
tractent pas  la  fièvre  typhoïde.  Il  est  certain  enfin  qu'il  existe  de 
nombreuses  localités  qui  sont  incessamment  infectées  et  où  né  règne 
pas  cette  maladie.  Dans  les  cours  des  fermes,  dans  les  rues  des  vil- 
lages agricoles,   les  fumiers,  les  eaux  ménagères,  les  déjections 
animales  infectent  l'atmosphère  de  leurs  émanations;  cependant 
la  fièvre  typhoïde  ne  s'y  développe  pas  habituellement  ;  il  semble 
qu'il  faille  autre  chose,  et  celte  autre  chose,  suivant  Budd  et  les 
auteurs  qui  acceptent  cette  manière  de  voir  et  parmi  lesquels  il  faut 
citer  Tyndall  (1),  Guéneau  de  Mussy  (^),  c'est  le  germe  spécifique 
apporté   par  un  premier   malade.  Que  ce  germe,  émis  par  les 
matières  fécales,  trouve  un  terrain  favorable,  et  des  fièvres    ty- 
phoïdes apparaîtront.  Cette  doctrine  spécieuse  ne  me  paraît  pas 
suffisamment  établie;  elle  a  contre  elle  de  nombreux  faits  dans  les- 
quels il  est  absolument  impossible  de  retrouver  l'origine  du  contage 
primordial,  comme  le  suivant  en  est  un  exemple.  M.  Gauthier  (3) 
a  obsené  une  petite  épidémie  de  fièvre,  typhoïde  qui  a  frappé  neuf 
personnes  dans  une  localité  où  depuis  plus  d'un  an  il  n'y  avait 
pas  eu  de  cas  de  cette  maladie.  Ces  neuf  personnes  avaient  bu  de 
l'eau  d'une  source  insalubre,  recevant  les  filtrations  d'un  étang  voi- 
sin, ainsi  que  les  liquides  putrides  des.  porcheries  et  des  étables.  Il 
n'est  nullement  fait  mention  d'un  élément  contagieux  dans  l'eau  de 
cette  source,  etdu  reste,  il  faudrait,  si  l'on  voulait  accepter  ici  l'idée 
de  la  contagion,  admettre  une  abondance  de  contage  bien  grande 
pour  qu'un  ou  deux  verres  d'eau  d'une  source  dont  l'écoulement 
est  continu  ait  pu  infecter  ainsi  neuf  personnes. 

J'accepte  donc  ici  la  doctrine  de  M.  Chauffard  (4-)  ;  je  pense  que 
les  infections  dont  il  s'agit,  typhus  et  fièvre  typhoïde,  se  développent 
spontanément,  dans  certaines  contrées  plutôt  que  dans  d'autres; 

(1)  Tyndall,  la  Putréfaction  et  la  cmitagion  {Revue  scientifique  y  1876). 
(t)  Guéneau  de  Mussy,  Heclierclies  historiques  et  critiques  sur  l'étiologie  et  la  pro- 
phylaxie  de  la  fièvre  typhoïde^  1877,  et  Académie  de  méd.^  1877 
(3)  Gauthier  cité  par  Chauffard,  Académie  de  méd.,  1877. 
(4}  Chauffard,  loc,  cit. 
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qu'elles  ont  souvent  pour  origine  les  émanations  des  matières  orga- 
niques en  voie  de  putréfaction;  qu'elles  sont  favorisées  par  l'encom- 
brement, l'air  confiné  et  la  mauvaise  alimentation,  et  qu'elles  de- 
mandent pour  leur  éclosion  une  certaine  réceptivité  de  roi*ganisrae 
sur  la  nature  de  laquelle  nous  ne  savons  rien,  mais  qui  n'en  exisie 
pas  moins  de  la  manijTe  la  plus  manifeste. 

Enlin  la  diplithérie  elle-même  peut  se  développer  sous  l'influence 
des  mêmes  causes.  C'est  dans  les  maisons  où  rencombremenl  et  la 
malpropreté  amènent  une  accumulation  de  matières  animales  en 
putréfaction  qu'on  la  voit  se  manifester,  comme  l'ont  encore  montré 
G.  Johnson  (i)  et  Ilighet  (2).  Les  émanations  des  fosses  d'aisances 
paraissent  surtout  jouer  un  grand  rôle  dans  la  production  de  cette 
infection  qui,  comme  les  précédentes,  est  transmissible  par  voie  de 
conUigion. 

Toutes  les  infections  résultant  de  la  pénétration  des  miasmes  pro- 
venant de  la  décomposition  des  matières  végétales  et  animales  sont 
contagieuses  et  peuvent  être  transmises  directement  d'un  individu 
infecté  «à  un  individu  sain.  Comment  se  fait  celte  contagion?  Dans 
notre  étude  delà  septicémie  expérimentale,  nous  avons  vu  que,  sous 
rinfluence  d'une  injection  de  matière  soplique,  il  se  fait  dans  l'orga- 
nisme un  travail  tel  que  toute  la  masse  du  sang  et  tous  les  tissu? 
deviennent  capables  de  reproduire  la  maladie  chez  d'autres  animaux; 
certiiines  expéiiencos  de  M.  Colin  nous  ont  montré  que  les  éma- 
nations des  animaux  septicémiquos  peuvent  déterminer  la  ma- 
ladie. D'après  ces  faits  et  ceux  que  la  clinique  nous  met  sous 
les  yeux,  il  est  certain  que,  dans  les  infections  en  question, 
l'organisme  malade  devient  un  laboratoire  où  se  créent  en  quantité 
considérable  les  agents  de  la  contagion  qui  seront  ensuite  expulsés 
do  l'organisme.  Mais  quelle  est  la  voie  d'expulsion  et  quel  est  le 
véhicule  qui  sert  à  l'émission  et  à  la  propagation  des  contagos?  Ici 
nos  connaissances  sont  très-incomplèles. 

Pour  les  infections  du  premier  groupe,  le  véhicule  du  conlage 
est  inconnu,  excepté  pour  la  dysenterie  et  le  choléra.  Le  contage  de 
la  fièvre  jaune  n'est  pas  dans  le  sang,  puisque  des  médecins  qui  ont 
bu  de  ce  sang  n'ont  pas  contracté  la  maladie  ;  ce  contage  est-il  pro- 
duit à  la  surface  de  la  peau  ou  réside-t-il  dans  les  émanations  pul- 
monaires des  malades?  On  ne  le  sait  pas.  Il  paraît  assez  bien  établi 

(1)  G.  Johnson,  On  certains  points  relatîng  to  the  etioîogy^  pathology  and  treatmetU 
of  diphtheria  (the  Lancet,  1875). 
(t)  Highet,  cité  par  UomoUe,  Sur  la  diphthérie  (Rev,  des  se,  méd.  de  Hayem,  1876). 
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que  le  conta^e  du  ctiolora  n'side  plus  spécialemenL  ilans  les  maliciY's 
fi'Cide^^iles  lualaili'S.  En  cHl'l,  les  iiioculatiuiis  l'ailrs  ùdes  lapins  avec 
le  sang  n'ont  pas  laujaurs  donne  des  résultats,  landis  que  I^inges- 
tion  d*'S  matières  dîat'rlit'iques  dans  les  soies  digi^slives  a  souvent 
été  suivie  de  fappîuiliun  de  pliénomèncs  ehu  lé  ci  tonnes,  comme  runt 
moQli'é  Lander  Lirnlsay  (I),  Tiersch  (;2),  Meyer  (3),  Legros  et  Gou- 
jon (4),  Iloe-rjês  (5).  Ces  auteurs,  en  injectant  sous  !a  peau  le  liquide 
récent  des  selles,  ont  aussi  reproduit  des  syuiptianes  clioléi'iques 
chez  leurs  animaux,  Ce[)(?iulaut  il  est  juste  dr^  dii'e  que  les  injections 
de  sérum  sanguin  leur  ont  donné  des  résultats  semblables,  et  <|oe 
Lindsay  a  réalisé  les  mêmes  symptômes  cholériques  en  soumettant 
les  auiuiaux  au\  éiniuialions  des  maliéies  lécales,  du  sang  et  mém<^ 
des  vêtements  indiibés  de  la  sueur  des  cholérit|ues.  Toulelbis  c'est 
dans  les  matières  fécales  que  se  trouve  pluss|»éeialement  le  contagc 
en  question,  comme  Ta  prouvé  Peltenkut'er  (iî),  qui  lit  voir  que  les 
lilaucliisseuses,  on  contact  plus  liabituel  avec  le  linge  souille  par 
les  matières  fécales,  sont  plus  souvent  atteintes  que  d*autrcs. 

Pour  les  inreclions  du  sccoml  groupe  la  Jiiéme  incei'tiludc  existe 
et  Ton  ne  peut  fixer  d'une  manière  réellement  positive  le  vi-liieule 
contagieux.  M  dans  le  typhus  pétéchial,  ni  dans  le  typhus  récurrent, 
ni  dans  la  septicémie  nous  ne  constatons  manifesleujent  un  vébi- 

Icule  de  ce  genre.  Il  est  probable  que  le  coulage  de  ces  atfec lions 
réside  dans  toutes  les  Immeurs  et  peut-être  dans  tous  les  tissus  de 
l'organisme;  peut-être  môme  s*écbappe-t'il  autant  par  la  sutface 
cutanée  que  par  la  suiface  [uilmonaire,  Poiu^  la  fièvre  typhoïde,  si 
l'on  s'en  j^apfiortait  aux  idées  de  (.iietl  (7),  de  Griesingcr  (H),  de 
Budd  (9)  et  de  Uieriner  (10),  on  devrait  considérer  les  matières  fé- 
cales connue  le  V('dncule  exclusif  du  contage.  Peut-être  même  serait- 
il  possilile  de  penser  qm^  ce  contage  a  des  relations  très-intimes  avec 
cette  njatiére  jaune,  décrite  [ku"  Cliomel,  et  qui  se  développe  sur  les 
plaques  de  Peyer,  Le  liquide  diarrhéique  serait  donc  le  véhicule 

^1     {\\  Lindcr  tind^fy,  f^:^.  hebiL,  I8r4, 

(2)  Ttiirrscti,  înfecVums  Vtrmche  ûtï   Thieren,  1856, 

(A)  L*î^n>s  el  Couj^iyi,  JmirtL  de  l'amU.  et  de  la  phji.  de  Ch.  Unkin,  iSfifi. 
(5)  Hoejïjfîs,  E.cper.  Fnig^ûber  dte  Virkunfj  det  Choieraenlîeiuni^en  auf  Thkrt  {ZeU. 
f,  EpUL,  1H7i^ 
j6)  l'etturikoftT,  Verhreiiungmrt  der  Cfwkra,  1855. 
(?)  GictJ,  Die  Ursadu^n  dea  tniemchen  Tijphus  in  }fûnchen^  1865. 

(8)  Grif'siiigPT,  Traité  des  maituitex  itifeciieusej^,  trad.  Ifanç.,  1877, 

(9)  Bihid,  Ike  Lamei,  ter.,  et  Tfjphout  Fever,  Ï87:i 
\)  Uicrfncr,  Vcber  Emtehuug  uitd  Vert reiiung  des  Atéominâîiifphux,  t873. 
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contagieux.  Est-re  à  dire  que  ce  liquide  conlicndi'ail  seul  le  con- 
tage*^  Je  ne  le  crois  pas,  car  les  expériences  récentes,  de  M.  Jules 
Gucrin  (i),  qui  a  fait  dans  le  tissu  cellulaire,  chez  des  lapins,  des 
injeelions  avec  du  liquide  diarrhéique,  avec  du  sang,  de  rurine, 
du  liquide  inésenlérique,  semblent  montrer  que,  si  les  matières 
fécales  des  lyplioïdes  renferment  l'agent  infectant,  d'autres  humeuns 
peuvent  cependant  aussi  le  contenir. 

Les  infections  de  la  troisième  classe  ne  se  développent  chez 
l'homme  que  par  la  contagion  et  le  coulage  qui  les  produit  est  con- 
tenu dans  une  humeur  susceptible  d'inoculation.  Ce  sont  donc  i 
proprement  parler  des  maladies  virulentes.  Parmi  ces  înrections,  il 
en  est  dont  l'origine  première  semble  être  Torganismc  humain,  et 
qui,  dans  leur  propagation  contagieuse,  ne  se  transmettent  que  de 
l'homme  à  l'homme.  Ici  viennent  prendre  rang  les  fièvres  éruptives: 
variole,  rougeole,  scarlatine,  la  syphilis.  Ces  infections  diverses 
sendjlenl  avoir  été,  de  toute  antiquité,  l'apanage  du  jj^enre  humain. 
Les  lièvres  éruptives  et  la  syphilis  (2)  se  sont  ainsi  transmises,  des 
temps  les  plus  reculés  jusqu'à  nos  jours,  par  voie  de  contagion 
et  semblables  à  elles-mêmes.  Selon  toute  probabilité,  c'est  de  la 
Chine  et  de  l'Indoustan  que  nous  est  venue  la  variole  (3). 

D'autres,  les  zoonoses,  sont  des  maladies  transmissibles  des  ani- 
maux à  l'homme  (fièvre  aphtheuse,  vaccine,  morve  et  farcin,  rage]; 
elles  rcsultent  de  la  transmission  directe  ou  indirecte  des  animaux 
à  rhommc  ;  conUigieuses  chez  les  animaux,  elles  peuvent  cependant 
encore  se  développer  chez  eux  en  dehors  de  la  contaj^ion.  Il  est  bien 
certain  par  exemple, comme  l'a  montré  M.  Chauveau  de  Lyon  (4),  que 
la  vaccine  naturelle  est  une  fièvre  éruptive  appartenant  spécialement 
à  l'espèce  chevaline,  présentant  dans  cette  espèce  un  développement 
autochthone  et  susceptible  de  s'y  montrer  en  dehors  de  toute  conta- 
gion. Son  origine  est  donc  spontanée,  comme  Ton  dit  en  tennes 
de  médecine.  De  même  pour  la  morve;  comme  Ta  bien  montré 
M.  Bouley  (.V),  il  est  des  circonstances  où  on  la  voit  apparaître  en 

(1)  Jules  Guérin,  Acad.  de  méd.,  1877. 

(2)  Des  trois  opinions  existant  aiitrcfuis  sur  Tori^ine  première  de  la  syphilis  (importa- 
tion d'Amérique,  résultat  de  rapprochements  avec  les  animaux,  existence  très-aDcieoaei 
qui  ont  passionné  les  auteurs  et  donné  lieu  à  tant  de  discussions,  la  dernière  seule  doit 
être  considérée  comme  vraie. 

(3)  Moorc,  Histoire  de  la  variole. 

(i)  Chauveau,  Contribution  à  Vétude  de  la  vaccine  originelle  (Rev.  mens,  de  mééei 
de  chir.,  1877). 
(5)  Bouley,  art.  Morve  du  Diction,  encijcl.  des  xc.  méil.^  Masson,  1876. 
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dehors  de  loule  contagion.  Chez  les  jeunes  chevaux,  placés  dans  des 
milieux  très-salubres,  en  dehors  de  toute  possibilité  de  contagion,  on 
voit  la  gourme,  maladie  légère,  se  transformer  tout  à  coup  en  une  ma- 
ladie grave  donnant  lieu  aux  symptômes  et  aux  lésions  de  la  morve, 
et,  fait  capital,  dont  les  produits  inoculés  à  d  autres  chevaux  déter- 
minent Tapparition  de  la  morve.  La  morve,  dans  ce  cas,  s'est  donc 
développée  spontanément.  Il  en  est  encore  ainsi  de  la  rage,  dont 
maints  exemples  ont  montré  le  développement  chez  les  sujets  de 
la  race  canine  et  chez  ceux  de  la  race  féline  en  dehors  de  toute 
conlagion.  Ces  faits  prouvent  donc  que,  chez  les  animaux,  cer- 
taines maladies  virulentes  peuvent  se  développer  spontanément. 
Les  ultra-contagionistes,  qui  n'acceptent  que  la  contagion  pour 
point  de  départ  de  ces  infections  et  qui  repoussent  Tidée  d'une 
apparition  sans  contage  ou  spontanée,  parce  qu'elle  est  un  argu- 
ment en  faveur  de  la  génération  spontanée,  font  donc  une  pétition  de 
principe  des  plus  malheureuses,  puisqu'elle  repose  sur  la  nature 
supposée  parasitaire  des  maladies  infectieuses  qui  est  loin  d'être 
démontrée. 

Dans  les  infections  de  cette  classe,  l'agent  infectieux,  contage  ou 
virus,  qu'il  provienne  de  l'iiomme  ou  des  animaux,  est  le  plus  sou- 
vent contenu  dans  une  humeur  spéciale.  Sans  doute  le  sang  des 
sujets  atteints  contient  cet  agent  infectieux,  de  nombreuses  ino- 
culations faites  avec  ce  liquide  Font  suffisamment  prouvé;   mais, 
comme  l'a  montré  M.  Chauveau  (1),  généralement,  dans  ces  ma- 
ladies, le  sang  est  relativement  pauvre  en  matière  virulente,  bien 
que  dans  les  lésions  ou  dans  les  sécrétions  qui  contiennent  cette 
matière  on  en  trouve  de  très-grandes  quantités.  C'est  pour  cette 
raison  que  l'inoculation  du  sang  d'un  cheval  atteint  de  vaccine  na- 
turelle ne  reproduit  pas  ordinairement  la  maladie  et  que  les  ino- 
culations de  sang  morveux  échouent  même  très-souvent.  C'est  donc 
dans  une  humeur  spéciale  que  siège  le  virus.  Ainsi  le  virus  de  la 
vaccine,  celui  de  la  variole  résident  dans  le  liquide  sécrété  par  les 
pustules;  le  virus  syphilitique  est  contenu  dans  le  pus  chancreux 
et  le  virus  rabique  siège  plus  spécialement  dans  la  salive.  Cepen- 
dant les  agents  virulents  de   la  scarlatine  et  de  la  rougeole  pa- 
raissent contenus  dans  les  squames  qui  se  détachent  de   la  peau 
vers  la  fin  de  la  maladie.  Mais  les  virus  ne  sont  pas  localisés  d'une 
manière  absolue  dans  les  liquides  ou  les  solides  que  je  viens  de  vous 

(1)  Chameau,  Revue  scientifique  y  1872. 
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signaler.  En  effet,  les  inoculations  prouvent  que,  dans  la  variole,  le 
sanpr,  les  croûtes  et  peut-être  même  la  salive  et  Texpectoration  pf>D- 
vent  donner  la  maladie;  le  sang  syphilitique  est  inoculable  aussi; 
il  en  est  de  mémo,  da-ns  la  rougeole,  du  sang,  des  larmes,  de  la  salive 
et  du  nuïcus  nasal.  Le  sang  scarlatineux,  morveux,  rabique  renferme 
aussi  les  contages  des  maladies,  et  la  morve  peut  être  inoculée  avec 
les  sécrétions  et  les  exciétions  (lail,  larmes,  salive,  sueur,  urine) 
comme  avec  le  flux  nasal,  le  pus  des  ulcères  et  les  tissus  des  tumeurs 
ganglionnaires;  on  peut  même  produire  la  rage  en  inoculant  Ieti5>u 
des  glandes  salivaires. 

Voici  maintenant  un  tableau  qui  montre  la  classification  désinfec- 
tions d'après  leur  mode  (Porigine. 

INFECTIONS 

1"  classe,  produites    par  la  pénétration   des  émanations   i    «., 

,.'.,,,  Fièvres  inlermittentes. 

d  origine  végétale | 

2»  classe,  produites  par  la  pénétration  des  émanations  d'ori-  j  * . 

ginc  végéto-animale i      *.  "  ,    ^ 

®  "  V  Fievrc  jaune,  peste  (?y. 

/  Septicémie  vraie. 

Piqûre  anatomique. 

Seplico-pyohéraie  (inf.  p.). 

3<^  classe,  produites  par  la  pénétration  des  émanations  d*ori-  1  ^  Fièvre  puerpérale. 

gine  aniniale  (maladies  septiqucs  ou  septicoïdes'' \    Érysipèle. 

Diplithérie. 

Typhus  divers. 

Maladies  charbonneuses. 

Z'  a.  d'origine  humaine |   Fiè.-r*.  éruptivcs. 

i«  classe,  produites  par  l  (   Syphilis, 

la  pénétration  d'un  vi-  }  /  Vaccinynialadieaphthease. 

rus  vrai f  b.  d'origine  animale  (zoonoses).  |  -  Morve  et  farcln. 

V  (  Rage. 
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Processus  infectieux  (suite).  —  Voies  de  transmission  des  agents  infectieux.  —  Voies 
de  pénétration  de  ces  agents.  —  Doses  actives  des  agents  infectieux.  —  Époques  de 
virulence  des  infections.  —  Ténacité  des  agents  infectieux.  —  Immunité  naturelle.  — 
Immunité  acquise.  —  Infections  sporadiques,  épidémiques,  endémiques. 


Messieurs, 

Continuons  noire  élude  du  processus  infectieux  et  recherchons 
loul  d'abord  par  quelles  voies  les  divers  agents  infectieux  dont  nous 
connaissons  l'origine  se  transmettent  de  leurs  lieux  de  production 
jusqu'à  l'organisme  humain  : 

Le  premier  mode  de  transmission  consiste  dans  le  contact  direct 
des  agents  infectieux,  contact  qui  se  fait  d'individu  à  individu  on 
par  l'intermédiaire  d'un  corps  solide  imprégné  de  ces  agents. 
C'est  par  les  rapports  intimes  de  l'union  des  sexes  que  se  trans- 
met la  syphilis;  c'est  par  la  morsure  d'un  chien  enragé  que  l'on 
contracte  la  rage  ;  le  vaccin  ne  peut  être  communiqué  que  par  voie 
d'inoculation  directe  ;  il  faut  le  contact  réel  des  liquides  contenant 
l'agent  des  maladies  charbonneuses  ou  celui  de  certaines  substances 
où  ces  liquides  ont  été  déposés  pour  voir  apparaître  le  char- 
bon ou  la  pustule  maligne.  La  variole,  la  rougeole,  la  scarlatine 
peuvent  aussi  se  transmettre  de  cette  façon  ;  mais  c'est  là  leur  mode 
de  transmission  le  moins  habilueL  II  est  des  agents  infectieux  qui 
peuvent  être  transmis  par  l'air;  ces  agents  sont  volatils;  ce  qui  ne 
veut  pas  dire  qu'ils  soient  gazeux.  Le  miasme  de  la  fièvre  intermit- 
tente, les  coulages  miasmatiques  des  typhus,  de  la  fièvre  typhoïde, 
comme  l'a  montré  Budd,  sont  dans  ce  cas;  il  en  est  de  même  de 
l'agent  seplicémique  (infection  purulente,  lièvre  puerpérale,  septi- 
cémie diph(héritique).  Mais  ce  sont  plus  particulièrement  les  con- 
tages  virulents  des  fièvres  éruptives  qui  se  transmettent  par  cette 
voie.  La  variole,  la  scarlatine,  la  rougeole  sont  éminemment  trans- 
missibles  par  l'air  ;  un  court  séjour  dans  la  chambre  d'un  sujet  atteint 
de  ces  infections  suffit  souvent  pour  donner  la  maladie,  tandis  que, 
pour  le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde,  il  faut  un  séjour  beaucoup  plus 

PICOT.  II.  —  Wî 
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prolongé;  les  personnes  qui  soignent  les  malades  sont  celles  qui  son 
frappées  le  plus  soiivenl.  D'après  BoUinger  (1),  la  morve  elle-mê» 
pourrait  être  transmise  à  l'homme  par  la  voie  de  Tair. 

Les  objets  en  rapport  avec  les  malades  ou  avec  leur  atmosphérv, 
les  personnes  qui  les  soignent,  le  médecin,  peuvent  transmettre ks 
agents  infectieux.  Panum  a  rapporté  plusieurs  observations  mon- 
trant la  transmission  de  la  rougeole  par  les  vêtements  d^indiridos 
qui  avaient  visité  des  malades  et  qui  eux-mêmes  avaient  résisté  ib 
contagion.  Thomas  raconte  qu'une  garde-malade,  qui  avait  soignéite 
enfants  scarlatineux,  donna  la  scarlatine  à  un  enfant  trachéotomie, 
bien  qu'elle  n'ait  passé  que  trois  heures  avec  lui.  Des  sages-femmes, 
des  accoucheurs,  d'après  Williams  et  Mui'chison,  ont  transmis  i  de 
nouvelles  accouchées  la  scarlatine  dont  ils  avaient  recueilli  les  esat- 
tages  près  des  scarlatineux.  De  même  la  fièvre  puerpérale  a  été 
transmise  des  femmes  atteintes  à  des  accouchées  nouvelles  par  la 
sage-femme  ou  Taccoucheur.  ' 

Les  objets  les  plus  divers  peuvent  aussi  transmettre  l'agent  infec- 
tieux. Des  jouets  d'enfants,  des  lettres  envoyées  à  des  distances  plus 
ou  moins  grandes,  d'après  les'  observations  de  Richardson  cl  àt 
Murchison,  ont  pu  ainsi  communiquer  la  scarlatine.  Le  linge  des 
malades,  les  draps  des  lits  souillés  de  matières  fécales,  imbibés  de 
sueur  ou  imprégnés  de  desquamations  épidermiques,  sont  des 
véhicules  de  contagcs  très-ordinaires.  Les  personnes  employées  à 
lessiver  le  linge  peuvent  contracter  le  choléra,  la  dysenterie,  la  flèn« 
typhoïde  et  même  les  fièvres  éruptives.  On  sait  que,  dans  les  salles 
de  chirurgie,  les  linges  à  pansements,  la  charpie,  les  inslnimeiits 
divers  qu'emploie  le  chirurgien  doivent  être  l'objet  d'une  sur- 
veillance constante  et  tenus  avec  la  propreté  la  plus  scrupuleuse. 
La  septicémie,  la  pourriture  d'hôpilal  sont,  en  effet,  tous  les 
jours,  transportées  d'un  blessé  à  un  autre  par  ces  objets  divers. 
Parmi  les  zoonoses,  la  morve  a  pu  être  communiquée  à  rhomme 
par  des  crins  provenant,  selon  toute  probabilité,  d'animaux  monreux 
(Trousseau).  Mais  c'est  surtout  pour  le  charbon  que  Ton  observe  ce 
mode  de  transmission.  Les  ustensiles  des  étables  qui  ont  été  en  con- 
tact avec  des  animaux  charbonneux,  la  paille,  le  foin,  la  terre,  h 
litière  qu'ils  ont  touchés  peuvent  donner  la  maladie.  Comme  l'ont 
montré  Davaine,  Raimbert  et  Mégnin,  les  mouches  sont  souvent  les 


(1)  BoUinger,  Beitrage  iur  experinientellen  und  vergîeU^ienden  Pathohgie  des  Rôties, 
1875. 
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véhicules  du  contage;  et,  plus  particulièrement,  ce  sont  les  mouches 
domestiques,  les  mouches  avers,  qui, après  s'être  nourries  de  chair 
et  de  sang  sur  des  animaux  charbonneux,  transmettent  le  poison 
par  leurs  pattes,  leurs  ailes  et  même  par  leurs  déjections.  Chez  cer- 
tains taons,  nourris  de  viandes  charbonneuses,  Boliinger  a  vu  le 
contenu  de  l'estomac  et  de  l'intestin  chargé  de  bactéridies  ;  l'inocu- 
lation qui  en  fut  faite  à  des  lapins  détermina  le  charbon. 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  signalé  pour  la  fièvre  typhoïde 
et  pour  la  scarlatine  un  mode  particulier  de  transmission  morbide. 
Il  s*agit  de  la  transmission  par  le  lait  sur  laquelle  M.  Jaccoud  (1)  a 
particulièrement  insisté.  Bell  avait  constaté  que  la  scarlatine  s'était 
déclarée  dans  une  série  de  maisons  ou  une  laitière  et  son  fils  appor- 
taient du  lait;  ces  personnes  avaient  eu  elles-mêmes  la  scarlatine 
quelque  temps  auparavant.  Dans  une  épidémie  de  scarlatine,  un  des 
cas  les  plus  graves  se  présenta  chez  un  laitier  dont  la  femme  trayait 
les  vaches,  et  vendait  le  lait  à  douze  familles  de  la  ville.  Dans  six  de 
ces  familles,  la  maladie  éclata  ;  cependant  les  malades  n'avaient  pas 
eu  de  communications  avec  la  laitière.  L'agent  infectieux  était  donc 
transporté  par  le  lait,  qui,  avant  d'être  apporté  aux  clients,  séjour- 
nait dans  une  pièce  où  avaient  couché  les  scarlatineux.  Dans  une 
épidémie  de  fièvre  typhoïde,  Taylor  remarqua  que  la  maladie  avait 
éié  transmise  par  du  lait  qui,  après  la  traite,  restait  déposé  dans  la 
chambre  d'un  malade.  Il  y  a  donc  là  un  mode  important  de  trans- 
mission des  maladies  sur  lequel  on  ne  saurait  trop  appeler  l'atten- 
tion. 

Les  agents  infectieux  peuvent  encore  être  transmis  par  le  sol  et 
par  les  eaux  ;  c'est  plus  particulièrement  le  choléra  et  la  fièvre  ty- 
phoïde qui  reconnaissent  ce  mode  de  transmission. 

Je  vous  ai  dit,  en  parlant  des  véhicules  des  agents  infectieux,  que 
le  contagium  du  choléra  et  celui  de  la  fièvre  typhoïde  paraissaient 
pins  spécialement  contenus  dans  les  selles  diarrhciques  des  malades. 
Yoyons  donc  ce  que  deviennent  ces  selles  ;  ce  sera  le  moyen  de 
nous  renseigner  sur  le  rôle  du  sol  et  des  eaux  dans  la  propagation 
des  maladies  qui  nous  occupent  Los  matières  fécales  ont  une  des- 
.daée  différente  à  la  campagne  et  dans  les  villes.  Dans  les  campagnes, 
tantôt  elles  sont  simplement  jetées  sur  les  fumiers  voisins  de  la 
maison,  se  mêlent  au  purin  de  ces  fumier^,  s'infiltrent  dans  le  sol, 
ou  bien  sont  entraînées  dans  les  ruisseaux  et  transportées  plus  ou 

(1)  Jaccoud,  Acad.  de  méd,,  1877. 
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moins  loin;  lîinlot  elh^s  sont  déposées  dans  des  fosses  non  maçon- 
nées, souvent  communes  à  plusieurs  maisons  voisines,  el  s'infiltrent 
dans  le  sol  sur  une  distance  plus  ou  moins  grande.  Dans  les  villes  il 
y  a  le  i)lus  souvent  des  fosses  qui  soni  maçonnées,  mais  qui  cepen- 
dant n'empêchent  pas  complètement  les  inliltralions,  surtout  en 
raison  de  leur  volume  et  des  quanlités  considérables  de  matières  qui 
y  sont  entassées.  Comme  Ta,  en  elfet,  montré  WuKfhûfîel  (i)  dan? 
ces  derniers  temps,  Tinliltration  est  énorme  au-dessous  et  autour  des 
fosses  d'aisances  les  mieux  établies.  Le  sol  est  chargé  de  matières  or- 
j^aniquesqui  pénètrent  au  loin  et  arrivent  jusque  près  de  la  surface. 
Quand  il  s'agit  de  grandes  villes,  les  déjections  sont  entraînées  au 
loin  le  plus  souvent,  l(»s  latrines  se  déversant  dans  les  tuyaux  des 
égouts.  Ces  égouts  se  jettent  habituellement  dans  les  rivières;  quel- 
(juelbis  ils  se  déversent  sur  de  grandes  étendues  de  terrain  pour 
servir  d'engrais. 

Lr's  matières  qui  s'infiltrent  dans  le  sol  par  lintermédiaire  des 
fossrs  d'aisances  peuvent  devenir  l'origine  d'infections  lyphiques  ou 
cholériques,  soit  par  l'air,  soit  par  les  eaux  prises  en  boisson  et  infec- 
tées. La  transmission  par  l'air,  d'après  la  doctrine  de  Buhl  (5)  et  de 
Pettenkofer(3),  est  intimement  liée  au  niveau  qu'occupe  dans  le  sol 
la  nappe  d'eau  souterraine.  Ces  auteurs  ont  remarqué,  dans  les  épi- 
démies de  choléra  et  de  typhus,  que  l'augmentai  ion  de  l'épidémie 
coïncidait  toujours  avec  un  abaissement  de  celte  nappe  d'eau,  tandis 
(pu*  sa  décroissance  était  en  rapport  avec  l'élévation  du  niveau  des 
eaux.  Il  est  facile,  d'après  PellJînkoiïer,  de  comprendre  la  raison  de 
ces  variations.  Quand  le  niveau  de  l'eau  souterraine  s'abaisse,  des 
couches  de  terre  cessent  d'être  couvertes  par  l'eau,  et  dans  ces  cou- 
ches, tous  les  détritus  oiganiques,  tous  les  produits  morbides  in- 
filtrés arrivent  au  contact  de  l'air,  se  décomposent  et  se  développent. 
Au  contraire,  quand  le  niveau  de  l'eau  s'élève,  des  couches  nouvelles 
du  sol  se  trouvent  couvertes;  il  n'y  a  pas  de  décompositions  organi- 
ques et  les  germes  morbides  ne  peuvent  pas  se  développer. 

Ui  ïCifisiiiis^^ioii  ji;ii'  h-',  eiinx  [ïribes  rïi  boL^soJ»  a  été  admise  pai' 
un  grand  nuoibra  d'auleurs  et  pour  la  lièvre  ly|>lioidey  et  pour  le 
rhriléra.  L^eâu  dirs  puiU  où  uiU  péuéiré  à  travers  le  sol  les  infiltra- 


■• .■.■,.■...,  .187:,). 


TRANSMISSION  DES  AGENTS   INFECTIEUX.  885 

lions  des  fosses  d'aisances,  celle  des  sources  où  pareilles  infiltrations 
ont  pu  se  faire,  celle  des  ruisseaux  et  même  des  rivières,  charriant 
les  éléments  des  déjections  primitivement  répandues  sur  le  sol, 
peuvent  devenir  l'origine  du  mal.  Murchison  a  observé  une  épidé- 
mie de  fièvre  typhoïde  dans  une  région  d'une  ville  où,  sur  trente- 
quatre  maisons,  treize  furent  frappées  presque  simultanément;  les 
habitants  de  ces  maisons  puisaient  leurs  boissons  à  un  puits  infecté 
depuis  peu  par  des  infiltrations  de  fosses  d'aisances.  Des  exemples  du 
même  genre  ont  été  rapportés  encore  par  M.  Arnould  (1)  dans  ces 
derniers  temps;  cependant,  d'après  lui,  l'influence  de  l'eau  prise  en 
boisson  sur  la  production  des  épidémies  de  fièvre  typhoïde  n'est 
pas  démontrée  d'une  manière  péremptoire;  la  plupart  du  temps,  il 
iaut  aussi  tenir  compte  de  l'état  de  l'atmosphère  dans  les  régions 
frappées,  et  ne  pas  oublier  que,  souvent,  les  puits  et  les  marcs  à 
détritus  organiques  peuvent  empoisonner  l'air  tout  autant  que  les 
eaux  qui  serviront  à  la  boisson.  Pour  le  choléra,  sa  propagation  par 
les  eaux  utilisées  en  boisson  est  aujourd'hui  généralement  acceptée, 
malgré  Texislence  de  quelques  faits  qui  semblent  contradictoires. 
Les  travaux  récents  de  MM.  Ballot  (2),  de  Rensy  (3),  Blanc  (4), 
Murray  (5),  Heygate  Phillips  (6)  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard. 
La  contamination  des  eaux  se  {'à\i  soit  par  les  déjections  qu'on  y  jetto, 
soit  parce  qu'on  y  lave  les  vêtements  des  cholériques.  Voici  deux 
cas,  rapportés  par  M.  Murray,  qui  montrent  bien  l'infection  par 
Teau.  Dans  le  village  de  Besabat  (Inde),  au  retour  de  la  foire  d'IIurd- 
war,  Tun  des  principaux  foyers  du  choléra,  deux  individus  meu- 
rent de  cette  maladie;  au  lieu  de  brûler  leurs  habits,  on  les  lave 
dans  une  mare  voisine  où  s'alimentait  le  village;  deux  jours  aprrs, 
il  y  avait  seize  cas  de  choléra.  Il  existe  à  llurd\var  un  bain  sacré 
dans  le  Gange.  Tous  les  ans  les  pèlerins  y  viennent  par  centaines  de 
mille,  se  baignent  presque  tout  le  jour  et  boivent  de  l'eau  du  bain. 
Une  épidémie  de  choléra  frappa  les  pèlerins  en  1867,  et  une  troupe 
de  ces  hommes  côtoya,  pendant  cinq  milles,  et  près  de  Peshawur,  nn 

(1)  J.  Arnould,  VEau  de  boisson  considérée  comme  véhicule  des  miasmes  et  des  virus 
«<  comme  auxiliaire  de  leur  absorption  par  les  voies  digestives,  1871. 

(2)  Ballot,  Remarks  on  the  influence  of  a  pure  supphj  of  water  (Med.  Tim.  and  Gai. y 
1«72). 

(3)  De  Rcnsy,  Sanilanj  improvement  in  India  {Brit.  med.  Joum.y  1872). 

(4)  Blanc,  Des  causes  et  de  la  propagation  du  choléra  (Hev.  scient. ^  1873). 

(5)  Murray,  On  tlie  channels  through  which  choiera  is  communicable  (Brit.  med. 
^^>urn.,  1873). 

(6)  Heyiirale  Phillips,  The  influence  of  impure  water  on  the  di/fttsion  of  choiera  (Bnt. 
med.  Joum.y  1873). 
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canal  d'eau  où  s'alimentenl  celle  ville  et  le  camp  anglais.  Le  lende- 
main, repidomîe  éclalail  dans  le  camp  et  dans  la  ville. 

Les  égoiits  peuvent  être  et,  dans  certaines  conditions,  sont  cer- 
laînemenldes  voies  de  propagation  des  maladies  infectieuses,  ploi 
particulièrement  du  cliolera  et  de  la  fièvre  typhoïde,  comme  ïoul 
montré  Budd  (1)  ctGuéneau  dciMussy  (2)*  Par  les  regards  qu'ils  ont 
sur  la  voie  publique,  ils  peuvenl  infecter  Tair  des  villes;  mais  colle 
communication  est  surtout  dangereuse  quand  il  y  a  comnmoicalioi* 
directe  entre  les  égouts  et  les  maisons  par  df^s  tuyaux  emmênanl 
les  eaux  ménagères  et  les  malières  des  vidanges.  Elle  Test  d'autawl 
plus  quCj  souvent,  il  n'existe  ni  soupapes  ni  syphons  destin(**.^à  em- 
pocher  une  communication  permanente,  F^endanl  les  grandes  clm- 
leurs,  les  émanations  de  ces  conduits  sont  souvent  telles  tpjc  le*  ap* 
partcments  sont  infectés  de  Ui  manière  la  ,plus  désagréable. 

Fm  résumé  donc  la  propagation  des  infections  se  tait  parlesvmes 
les  plus  diverses.  Certaines  de  ces  raaladieâ  ne  sonl  Iransnii^siWe^ 
que  directement  d'individu  à  individu,  par  le  contact  ou  par  fia- 
lennédiaire  d'un  coj-ps  solide  auquel  l'agent  infectieux  est  adlié' 
rent;  la  syphilis,  la  vaccine,  la  rage,  les  maladies  charbonneusiy 
sonl  dans  ce  cas.  Les  autres,  tout  en  reconnaissant  aussi  ce  preraia 
mode  de  transmission,  sonl  plus  spécialement  propagées  par  Tair 
ou  pnr  \e^  olîjr'ts  qui  ont  iM/'  en  ronlnct  avec  les  malade j;;  le-^  i]hp-> 
('mplives,  le  typlius  pétécliial,  la  seplico-j)yoliénii(\  la  tièvre  |)U'T- 
pf'ralc  rentrent  dans  cette  catéLiorie.  I>es  autres   enlln  sont  .m^^i 
Iransmissibles  i)ar  Tair  et  peuvenl  se  répandre    à  de  gi-and-s  dh- 
lances:  le  sol  cl  l'eau  jouent  le  plus  ^rand  rôle  dans  leur  propa^ali'n; 
c'est  plus  spécialement  le  cas  du  choléra  et  de  la  fièvr»^  lyplitm^"- 

Les  a'zenls  inreclieux  pénètrent  Torganisme  par  des  voies  tii^l''- 
reules  : 

Les  uns,  eeu\  des  infections  inoculables,  s'introduisent  suiloul 
par  la  peau  ou  les  meml)ranes  uui(|ueuses;  il  en  est  ainsi  des  agonis 
de  la  syphilis,  de  la  vaccine,  des  maladies  charbonneuses,  de  1;^ 
diphlhérie.  (iénéialemenl,  pour  (ju'il  y  ait  iiir(Hnion,  il  faut  que  le> 
agents  aient  passé  dans  le  réseau  de  Malpighi  à  travers  une  brè'-l''' 
(aile  à  Tépiderme  qui  protège  Lorganisnie.  Cependant  certaine 
agents  infeclieux,  le  vii'us  charbfuineux  par  exemple,  semblent  ca- 
pables de  forcer  la  barrièie  épidermique.  D'autres  franchissent  1:^^ 

(1)  liiuid,  loc.  cit. 

(2)  (liuMionu  (le  Miissy,  Recherches  hisloriquea  et  critiquer  sur  l'étiologie  et  la pr-f^' 
laxie  delà  (ierre  tijphoule,  1876  et  Acailémte  de  médecine,  1877. 
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barrières  épilhéliales  des  muqueuses;  il  en  est  ainsi  du  virus  sy- 
philitique et  de  l'agent  diphthéritique  qui  peuvent  aller  infecter 
l'organisme  sans  qu'il  y  ait  eu  la  moindre  érosion  épithcliale.  Mais 
comment  se  produit  alors  l'infection?  D'après  certains  travaux, 
dont  les  auteurs  admettent  la  nature  parasitaire  des  maladies  in- 
fectieuses et  de  leurs  agents,  les  choses  se  passeraient  le  plus  sou- 
vent de  la  manière  suivante,  qui  a  été  décrite  à  la  suite  d'expé- 
riences faites  au  moyen  de  l'agent  diphthéritique.  Ces  expériences 
ont  consisté  dans  la  transplantation  de  fausses  membi*anes  diphthé- 
ritiques  contenant  des  bactéries  sur  la  muqueuse  trachéale,  sur  la 
cornée  ou  dans  le  tissu  musculaire  ;  Trendelenburg  (I),  Oertel  (2), 
Nasilloff(3),  Eberth(4),  en  sont  les  auteurs.  Les  bactéries  intro- 
duites dans  les  tissus  se  reproduisent  avec  une  grande  rapidité 
et  rayonnent  des  points  d'inoculation  comme  centre  à  travers  les 
tissus.  Sur  la  cornée,  elles  gagnent  rapidement  les  fentes  cornéales 
qu'elles  emplissent  et  qu'elles  dilatent;  elles  amènent  ainsi  une  ké- 
ratite des  plus  graves  qui,  en  4  ou  5  jours,  aboutit  à  la  mort  par  in- 
fection générale.  Sur  la  trachée ,  ^elles  pénètrent  dans  les  cellules 
anciennes  et  nouvellement  formées,  les  détruisent,  remplissent  les 
canaux  lymphatiques,  obstruent  les  capillaires  et  passent  dans  le  sang 
pour  aller  se  répandre  dans  tout  l'organisme.  Dans  les  degrés  in- 
tenses, on  en  trouve  des  quantités  considérables  dans  les  glomé- 
rules  de  Malpighi  et  les  canalicules  rénaux.  Elles  produisent  ainsi 
des  embolies  dans  le  rein  et  la  néphrite  parenchymateuse. 

Les  agents  de  la  septicémie,  de  la  fièvre  puerpérale,  de  l'érysi- 
pèle  contagieux,  de  la  pourriture  d'hôpital,  demandent  ordinaire- 
ment des  lésions  des  muqueuses  ou  de  la  peau  pour  pénétrer  dans 
l'organisme;  ils  ne  s'adressent  qu*à  des  blessés  ou  à  des  femmes  en 
couche;  et,  bien  qu'ils  puissent  peut-être  pénétrer  aussi  par  les 
voies  aériennes,  il  est  certain  que,  le  plus  souvent,  c'est  par  la 
plaie,  au  moyen  du  contact  de  l'air,  qu'ils  s'introduisent.  Des  re- 
cherches, analogues  à  celles  que  je  vous  citais  tout  à  l'heure,  ont 
été  faites  pour  établir  leur  mode  d'introduction.  Klebs  (5)  qui  at- 


(I)  Trendelenburg,  cité  par  HomoHe,  Sur  la  diphthérie  (Rev.  d.  8C.  méd.,  Masson, 
1876). 

<2)  Oertel,  Experimentelle  UnUrisuchungen  uber  Diphtheritis  {Deut.  Arch.  f.  klin^ 
Med.,  1871). 

(3)  Nasillof,  cité  par  IlomoUc,  loc.  cit. 

(4)  Eberlh,  Centralblalt,  1873. 

(5)  Klebs,  Beitràge  mr  palhologisclien  Anatomie  der  Si^usswunden,  1873. 
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tribue  la  sepUeémie  ni  rinfection  purulente  à  un  micrcKïoceus  spé- 
eial  qu'il  appelle  le  microsporon  septiciun^  montre  ce  miarosporon 
fixé  d*abord  dans  (es  tissus  de  la  plait^  devenue  septique,  iiloérani 
les  bourgeons  clitnnusj  et  maniiestant  sa  présence  par  le  saigne- 
ment  fréquent  et  lUcilc  de  la  plaie.  Bientôt  les  vaisseaux  capiiktres 
sont  envahis  ainsi  que  les  lympïiatiques,  puis  les  mîciosî«>rorïs 
passent  dans  les  veineSj  s'accumulent  derrière  let?  valvules,  amènent 
la  phlébite  qui  est  ultérieurement  roi-jfine  d'accidents  embciliqua. 
Pour  rérysipèle,  qui.  M,  Raynaud  (1)  Ta  foit  voir,  a  toujours  pour 
point  de  départ  un  li^aurnatisnie  quelconque  ,  les   reclu-rcha^  ds 
Luckotnsky  (ît)  onl  lente  de  résoudre  îa  même  question.  En  mHlM 
en  contact  avec  les  plaies  des  matières  putréfiées  et  contenu  dus 
spores,  Fauteur  a  produit  une  violente  inllamination  locale  pèmkin! 
laquelle  il  fut  fticile  de  voir  les  parasites  pénétrer  par  les  vai>^eau3t 
lymphatiques  d'origine,  qu  ils  oblitèrent  souvent  eoiuplélenieûl- 

Les  données  acceptées  par  les  auteurs  qui  refusent  aux  bactéries 
le  pouvoir  infectant  sont  sensiblement  les  mêmes ,  pariiculiènï* 
ment  pour  Térysipèle.  Suivant  IMller  (3),  voici  conimenl  le.'^  diom 
se  passent  alors,  E)ans  Térysipele,  le  poison,  qui  est  de  natun.^  rhi- 
mique  et  qui  résulte  de  la  décomposition  des  matières  album iminJo^ 
de  la  plaie  antérieure,  est  doué  des  propriétés  phlogogène  et  (>)tu- 
gèncprnprf?s  (\  ces  sortes  d(*  subslanr<^s.  11  pénèlre  dans  les  vaîsst^aiit 
lyjnpliatiqucs,  dans  les  canaux  nourriciei's  (lacunes  lyniphaliijU'^' 
do  la  peau  et  du  tissu  celhdjiii'c  sous-cutané  et  en  partie  dan-  1'.'^ 
veines;  sa  présence  dans  le  san;;  est  annoncée  pai'  le  frisson  lél'iil  . 
De  proche  en  piodie  il  ind^ibe  le  syslènie  des  canaux  nourricioi-  en 
produisant  une  inflammation  locale. 

Dansées  divers  modes  de  pi'nrlralion  des  agents  infectieux  piii'-i 
peau  et  les  nnujueuscs  soit  infartes,  soit  lésées,  nous  voyons  ['!•'- 
que  tonjours  se  manifester  une  lésion  locale,  se  présentant  au  li^'U 
d'introduction  de  Ta^uent  infectieux;  c'est  ce  qui  se  pas>e  daii^  ii 
syphilis,  la  vaccine,  la  septicéuii<\  En  même  tenq^s  l'ori^anisiTi''  'ii 
totalité  est  atteint  par  l'iidection  ,  les  preuves  à  l'appui  sont  iî' m- 
breuses:  malgré  la  cauh'risation,  malgré  Texcision  même  (lucJKtn'j' 
sypliililique,  l'organisme  est  cependant  inlecté,  puisque  l'on  wi! 
survenir  plus  tard  les  accidents  secondaires;  un  suj  't  vacrin<'  i^-! 

(l)  ll.iynaud,  Ik  la  naliire  (h'  rrrijsipcle  \l'ninn  nifd.,  is7;l). 

(-1)  Liickoinsky,    i'iilcrsnihuiKjen    L'cber   Enjsipel    {Arcli.   f.  palh.  Anal,   uml  /'vvs 
1S71). 
(:{)  Miller,  Dei  enjsipel  alose  EnUûndiuKjsproccss  {Ueii.  /,lin.  Woch  ,  1874.-. 
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désormais,  au  moins  pendant  un  certain  temps,  incapable  de  l'être 
de  nouveau,  et  il  a  contracté  une  certaine  immunité  contre  la  va- 
riole. D'autres  fois,  c'est  le  ca?  de  la  septicémie  et  de  certaines 
formes  de  charbon,  l'infection  de  l'organisme  se  fait  si  rapidement,'* 
que  les  accidents  généraux  se  montrent  immédiatement  après  la  pé- 
nétration de  l'agent  infectieux  et  que  les  phénomènes  locaux  ne  se 
produisent  qu'ensuite.  Dans  ces  cas,  l'absorption  est  des  plus  ra- 
pides; les  faits  sont  analogues  à  ceux  des  expériences  de  M.  Colin 
sur  la  septicémie  et  dans  lesquels  l'excision  de  la  région  inoculée, 
pratiquée  une  minute  après  l'inoculation,  n'empêche  pas  l'infection 
générale. 

Enfin  les  agents  infectieux  non  inoculables,  ceux  qui  sont  trans- 
portés par  l'air  ou  par  les  eaux,  s'introduisent  dans  l'organisme  par 
la  voie  pulmonaire  ou  par  le  tube  digestif;  et,  l'expérience  nous  l'a 
démontré,  ces  deux  voies  d'absorption  donnent  facilement  passage 
à  ces  agents.  Quant  aux  modes  de  pénétration  à  travers  la  mu- 
queuse intestinale  ou  à  travers  la  muqueuse  aérienne,  il  nous  est 
jusqu'à  ce  jour  complètement  inconnu.  Les  seules  notions  que  nous 
possédions  à  cet  égard  sont  celles  qui  ont  été  déduites  des  recherches 
de  Klein  (1)  pour  la  fièvre  typhoïde  et  dont  je  vous  parlerai  ;  mais 
elles  me  paraissent  encore  bien  hypothétiques. 

A  quelle  dose  peuvent  agir  les  agents  infectieux?  Ce  que  nous 
savons  sur  cette  question  importante  ne  s'applique  qu'aux  agents 
virulents  seuls;  d'une  manière  générale,  nous  pouvons  dire  que 
ces  virus  agissent  à  des  doses  infinitésimales.  Les  expériences  de 
Davaine ,  de  Colin ,  l'ont  établi  pour  le  virus  charbonneux  et 
pour  celui  de  la  septicémie;  celles  de  Ghauveau  sur  les  virus  de  la 
claveléc,  de  la  vaccine,  ont  montré  aussi  qu'à  dose  extrêmement 
minime,  ces  virus  peuvent  agir  sur  l'économie.  Mais,  pour  des  in- 
fections d'origine  effluvique  ou  miasmatique,  nos  connaissances 
sont  presque  nulles.  On  admet  que  les  agents  de  ces  maladies 
doivent  être  absorbés  à  une  dose  assez  notable,  et  les  preuves 
que  Ton  invoque  sont  les  suivantes.  Souvent  l'on  voit  des  sujets 
rester  pendant  un  temps  très-long,  un  mois  et  plus,  en  contact  avec 
des  malades  atteints  de  typhus  ou  de  fièvre  typhoïde ,  puis  être 
tout  à  coup  frappés  au  bout  de  ce  temps.  Ces  maladies  se  prennent 
plus  facilement  quand  il  y  a  un  nombre  notable  de  malades  agglo- 


(1)  Klein,  Zur  Kenntniss  der  feineren  Pathologie  des  Abdominaltijphus  (Centralblatty 
-1 87.1V 
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merés  que  quand  ce  nombre  est  Irès-restreint.  Ces  preuves  me 
semblent  bien  insuffisantes;  et  je  crois  qu'il  est  sage  de  nous  tenir 
ici  dans  une  grande  réserve  plutôt  que  de  baser  sur  elles  Tidée  delà 
•nécessité  de  Tabsorption  d'une  forte  dose  du  poison  typhique  ou 
des  autres  poisons  miasmatiques  pour  contracter  les  maladies  en 
question. 

Nous  avons  vu  que  presque  toutes  les  maladies  infectieuses  peuvent 
se  transmettre  par  voie  de  contagion  d'individu  à  individu  ;  je  vous 
îii  même  montré  que  certaines  d'entre  elles  ne  se  reproduisent  que 
par  cette  seule  voie.  Il  importe  donc  d'une  manière  toute  spéciale 
de  savoir  à  quelle  époque  les  maladies  infectieuses  sont  aptes  à  se 
reproduire,  autrement  dit,  à  quel  moment  de  leur  évolution  elles 
sont  contagieuses.  Cette  question  nous  a  déjà  occupés  à  propos  de  la 
septicémie  expérimentale  ;  je  vous  ai  montré ,  d'après  les  expé- 
riences de  M.  Colin,  que  le  sang  des  animaux  septicémiques  devient 
capable  de  transmettre  à  son  tour  la  septicémie  au  moment  où  il  se 
charge  de  nombreuses  granulations,  dans  la  période  la  plus  mar- 
quée de  l'élévation  fébrile.  A  ce  moment  il  n'existe  pas  encore  de 
bactéries  dans  ce  sang.  M.  Colin  a  fait  des  recherches  analogues 
sur  le  sang  charbonneux  et  il  a  obtenu  les  mêmes  résultats.  Nos 
connaissances  toutefois  sont  loin  d'être  complètes  sur  ce  point  im- 
portant d'hygiène  privée  et  publique.  Voici  à  quoi  elles  se  bornent, 
dans  l'état  actuel  de  la  science.  Les  infections  dont  le  principe  conta- 
gieux semble  résider  dans  les  déjections  fécales  (choléra,  fièvre  ty- 
phoïde, dysenterie)  paraissent  contagieuses  dès  le  moment  où  se  mon- 
trent les  déjections  ;  le  maximum  de  leur  contagiosité  coïncide  pro- 
bablement avec  le  maximum  de  la  production  de  ces  déjections. 
Nous  ne  savons  rien  sur  le  moment  de  la  contagion  du  typhus,  de  la 
fièvre  à  rechute,  de  la  fièvre  jaune.  Parmi  les  maladies  virulentes,  la 
rougeole  est  surtout  contagieuse  dès  le  début,  pendant  la  période 
d'incubation  et  pendant  l'éruption  ;  elle  l'est  encore  pendant  la  des- 
quamation ;  cependant  il  semble  qu'à  ce  moment  il  ne  se  produise 
plus  d'agents  contagieux.  lia  scarlatine  paraît  aussi  être  contagieuse 
dès  le  début  ;  elle  l'est  moins  cependant  alors  que  pendant  l'éruption 
et  pendant  la  desquamation.  La  variole,  les  faits  d'inoculation  l'ont 
prouvé,  est  contagieuse  tant  qu'il  y  a  du  liquide  dans  les  pustules  et 
tant  qu'il  y  a  des  croûtes.  Pendant  l'éruption  elle  l'est  pareillement; 
il  semblerait  même  qu'elle  peut  être  transmise  pendant  l'incubation. 
En  effet,  Schaper  (1),  faisant  des  greffes  épidermiques,  prit  un  jour 

(1)  Schaper,  Deut.  MUitàrënL  Zeils,,  1872. 
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sa  greffe  sur  le  bras  amputé  d'un  sujet  qui,  trois  jours  après,  fut 
atteint  de  variole;  Tindividu  à  qui  la  greffe  fut  faite  eut  la  variole 
après  six  jours.  Quant  à  la  vaccine,  du  sixième  au  neuvième  jour, 
ses  boutons  donnent  une  lymphe  inoculable.  La  syphilis  est  conta- 
gieuse plus  spécialement  pendant  révolution  des  accidents  pri- 
mijifs  et  pendant  celle  de  certains  accidents  secondaires,  notam- 
ment des  plaques  muqueuses;  la  contagiosité  des  produits  de  la 
période  tertiaire  (gommes,  tubercules,  etc.)  n'est  pas  parfaitement 
établie.  11  est  certain  cependant  qu'arrivée  à  cette  époque,  la  ma- 
kidie  se  communique  moins  facilement  et  qu'elle  se  transmet  moins 
par  voie  héréditaire.  Le  charbon,  la  morve,  le  farcin  et  la  rage 
paraissent  transmissibles  pendant  toute  leur  évolution  ;  la  rage 
serait  même  transmissible  pendant  son  incubation,  puisque,  d'après 
un  relevé  de  Thamhayn  (1),  il  existe  19  cas  de  rage  survenue  chez 
des  hommes  mordus  par  des  chiens  qui  semblaient  bien  portants  et 
qui  devinrent  plus  tard  enragés.  Le  virus  rabique  possède  encore 
son  activité  pendant  les  24*  heures  qui  suivent  la  mort. 

Les  agents  infectieux,  une  fois  séparés  des  organismes  où  ils  se 
sont  produits,  ont  une  ténacité  des  plus  variables  qui  jusqu'ici  n'a 
pu  être  appréciée  d'une  manière  bien  exacte.  On  sait  cependant  que 
l'agent  septicémique  peut  conserver  ses  propriétés  pendant  très- 
longtemps  quand  les  véhicules  qui  le  renferment  ont  été  placés  dans 
certaines  conditions.  Avec  du  sang  septicémique  desséché,  Feitz  a 
pu  reproduire  la  septicémie  expérimentale  après  trois  et  quatre  mois. 
Ces  faits  importants  sont  la  confirmation  expérimentale  de  ce  queJos 
chirurgiens  et  les  accoucheurs  observent  fréquemment.  On  sait,  en 
effet,  que  si  une  salle  d'hôpital  a  été  habitée  par  des  sujets  atteints 
de  septicémie,  d'infection  purulente,  de  pourriture  d'hôpital  ou  de 
fièvre  puerpérale,  cette  salle  reste  pendant  très-longtemps  un  foyer 
d'infection.  Les  agents  analogues  à  celui  de  la  septicémie ,  ceux 
des  maladies  septiques  ou  septicoïdes,  paraissent  posséder  une  té- 
nacité semblable  quand  ils  sont  placés  dans  des  conditions  où  la 
putréfaction  ne  peut  pas  les  atteindre,  car  la  «  putridité  tue  la  viru- 
lence 1.  En  effet,  le  sang  charbonneux  desséché  peut  conserver  sa 
virulence  pendant  des  mois  et  des  années  ;  l'agent  de  la  diphthérie 
semble  se  comporter  de  même,  puisqu'on  le  voit  se  fixer  dans  cer- 
taines maisons  où,  souvent,  après  un  premier  cas,  on  en  voit  sur- 
venir d'autres  au  bout  de  plusieurs  mois;  on  peut  en  dire  autant 

(1)  Thamhayn,  cité  par  Bernheim,  art.  Contagion  du  Diction.  eneycL  d.  se.  méd. 
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de  l'agent  de  la  fièvre  typhoïde.  La  ténacité  des  agents  des  mala- 
dies raiasmalico-conlagieusçs ,  fièvre  jaune,  dysenterie,  choléra, 
nous  est  peu  connue;  nous  savons  cependant  qu'au  moins  dans  nos 
climats,  l'agent  cholérique  ne  semble  pas  se  conserver  au  delà  de 
quelques  semaines,  et  qu'après  ce  temps,  quand,  dans  une  localité, 
on  n'a  pas  vu  survenir  de  nouveaux  cas  de  choléra,  la  maladie  peut 
être  considérée  comme  éteinte.  La  ténacité  des  virus  varie  suivant 
leur  nature.  Celui  de  la  rougeole  se  détruirait  rapidement  puisque, 
d'après  Mayer  (4),  le  linge  des  enfants  atteints  de  cette  maladie  peut 
être  porté  par  d'autres  sans  la  leur  communiquer,  quand  il  a  été 
seulement  exposé  à  l'air.  Il  n'en  est  plus  do  même  pour  celui  de 
la  scarlatine.  Benedict  a  vu  des  enfants  prendre  la  scarlatine  im- 
médiatement après  leur  retour  dans  une  chambre  où,  deux  mois 
auparavant,  était  mort  un  scarlatineux;  cependant  la  chambre  avait 
été  convenablement  purifiée  et  ventilée.  Richardson  (2),  dans  une 
circonstance  semblable,  a  vu  des  enfants  gagner  la  scarlatine  dans 
une  chambre  où,  cinq  mois  avant,  il  y  avait  eu  un  scarlatineux.  Le 
virus  de  la  variole  possède  aussi  une  extrême  ténacité;  enfin,  le  vac- 
cin peut  être  conservé  pendant  des  mois  et  des  années  avec  toutes 
ses  propriétés,  pourvu  qu'il  soit  soustrait  au  contact  de  l'air. 

Tous  ces  agents  infectieux  sont,  du  reste,  détruits  par  la  putréfac- 
tion, absolument  comme  ceux  de  la  septicémie  et  du  charbon; 
pour  le  choléra,  la  rapidité  de  la  destiniction  semjjle  très-rapide, 
car  il  est  très-rare  que  les  personnes  en  contact  avec  les  cadavres, 
médecins  faisant  les  autopsies,  fossoyeurs,  contractent  la  maladie; 
c'est  là  encore  une  des  conséquences  de  cette  loi  démontrée  par  Ch. 
Robin  et  sur  laquelle  je  ne  saurais  trop  insister  :  «  la  putridité  tue 
la  virulence.  » 

Pour  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  il  ne  suffît  pas  qu'un 
sujet  soit  exposé  à  l'action  des  agents  infectieux  pour  que  forcément, 
inévitablement,  il  soit  alleint  par  la  maladie.  Tous  les  jours  on  voit 
des  individus  s'exposer  à  Finfluence  des  effluves,  des  miasmes  et  des 
contages  sans  devenir  malades.  Même  quand  il  y  a  inoculation,  il 
peut  se  faire  que  celte  inoculation  reste  stérile  ou  qu'elle  se  borrie 
à  l'apparition  d'une  légère  inflammation  locale  sans  infection  con- 
sécutive. Ces  faits  nous  ont  déjà  été  démontrés  par  MM.  Colin  et 
Bouley,  dont  les  expériences  établissent  l'influence  des  races  animales 


(1)  Mayer,  cité  parBcrnheim,  toc.  cit. 

(2)  Richardson,  Id. 
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sur  reCGcacité  morbide  des  injections  et  des  inoculations  de  sang 
septicémique.  Il  faut  donc,  pour  que  l'infection  soit  possible,  que 
l'organisrae  soit  apte  «^  la  contracter,  qu'il  ait,  comme  l'on  dit  ha- 
bituellement, une  certaine  réceptivité  pour  les  agents  infectieux. 

Or,  il  est  des  sujets  qui  ne  sont  pas  aptes  à  contracter  certaines 
infections,  qui  jouissent  vis-à-vis  à^eUes  d'une  immunité  complète. 
D'une  manière  générale,  les  virus  inoculables  ne  trouvent  pas  d'or- 
ganismes réfractai res  ;  cependant  on  voit  des  individus  chez  qui  des 
inoculations  nombreuses  de  vaccin  restent  sans  résultai;  il  y  a  des 
personnes  qui  s'exposent  à  la  contagion  de  la  syphilis  et  qui  ne  sont 
pas  atteintes  ;  et,  sur  les  nombreuses  tentatives  d'inoculation  de  la 
syphilis  qui  ont  été  faites  (syphilisation),  il  n'existe  que  26  obser- 
vations significatives.  Quand  autrefois  on  inoculait  la  variole,  on 
trouvait  environ  1  enfant  réfractaire  sur  60,  et  1- adulte  sur  20. 
Chez  les  animaux  les  mêmes  faits  se  rencontrent;  Tinoculation  de 
la  i*age  du  chien  ne  réussit  que  dans  une  proportion  de  -f-  à-§-; 
Hertwig  (1),  qui  essaya* 9  fois  d'inoculer  un  chien  dans  l'espace  de 
trois  ans,  ne  put  jamais  y  parvenir.  L'inoculation  de  la  morve  ne 
réussit  habituellement  que  8  fois  sur  35.  Sur  5  inoculations  qu'ils 
pratiquèrent,  Bogge  et  Escherning  (2)  n'obtinrent  qu'un  seul  résul- 
tat. Ces  faits  prouvent  donc  que  certains  sujets  résistent  à  l'action 
des  agents  infectieux  quand  ceux-ci  sont  portés  directement  dans^ 
Forganisme;  il  en  est  de  môme,  mais  plus  fréquemment  encore, 
quand  il  s'agit  d'infections  d'origine  miasmatique.  Quelles  sont  donc 
les  conditions  individuelles  qui  interviennent  alors? 

L'âge  aune  certaine  influence;  mais  cette  influence  varie  suivant 
les  diverses  infections.  Le  choléra  frappe  plus  particulièrement  les 
hommes  faits,  entre,  vingt  et  quarante  ans;  dans  les  épidémies,  les 
sujets  de  cet  âge  comptent  ordinairement  pour  la  moitié  dans  la 
mortalité.  C'est  entre  dix  et  vingt  ans  que  la  prédisposition  semble 
la  plus  légère,  que  les  cas  sont  moins  graves  ;  les  nourrissons  ne 
sont  atteints  que  dans  une  très-faible  proportion.  Cet  âge  de  vingt 
à  quarante  ans  est  aussi  l'âge  de  prédilection  du  typhus  exanthéma- 
tique,  qui  diminue  de  fréquence  à  mesure  qu'on  va  au-dessus  ou  au- 
dessous;  jusqu'à  un  an  il  est  exceptionnel.  Dans  la  fièvre  typhoïde, 
à  peu  près  la  moitié  des  cas,  -^^  (Budd),  surviennent  entre  quinze 
et  vingt-cinq  ans,  plus  d'un  quart,  ^^,  au-dessous  de  quinze  ans, 

(1)  Hcrlwig,  Maladies  des  chiens  et  leur  Irailemenly  1860. 

(2)  Bogge  et  Escherning,  cités  par  Bernheim,  loc.  cit. 
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ce  qui  donne  -^  avant  vingt-cinq  ans,  plus  des  six-septièmes  avant 
trente  ans,  -^,  moins  d'un  septième,  -^,  après  trente  ans.  La 
maladie  est  très-rare  avant  un  an  et  après  cinquante  ans.  Les  deux 
faits  de  M.  Charcellay  (1)  se  rapportent  à  des  enfants  morts  Tun  le 
huitième,  l'autre  le  quinzième  jour  après  la  naissance.  Pour  les 
fièvres  éruplives,  voici  les  résultats  de  l'obsen^ation.  La  rougeole,  qui 
frappe  pour  ainsi  dire  tout  le  monde,  survient  à  tout  âge  ;  elle  est 
^peut-être  moins  fréquente  dans  les  six  premiers  mois  de  la  vie  ;  elle 
peut  être  congénitale.  La  variole  frappe  de  même  tous  les  âges;  tou- 
tefois, dans  les  premiers  mois  et  jusqu'à  un  an,  la  réceptivité  de 
l'organisme  parait  un  peu  moins  grande  ;  elle  présente  son  maxi- 
mum jusqu'à  quarante  ans  et  diminue  ensuite.  Pendant  la  vie  in- 
tra-utérine, la  réceptivité  est  faible;  car  si,  à  la  vérité,  on  peut  voir 
des  fœtus  atteints  de  variole,  le  plus  souvent  ils  sont  épargnés,  bien 
que  la  femme  grosse  ait  été  elle-même  atteinte.  Quant  à  la  scarla- 
tine, elle  est  très-rare  au-dessous  de  six  mois,  acquiert  sa  plus 
gi*ande  fréquence  entre  deux  et  sept  ans,  diminue  de  plus  en  pies 
après  dix  ans,  et  devient  rare  chez  les  adultes  et  très-exceptionnetle 
chez  les  vieillards. 

Dans  nos  études  sur  la  septicémie  expérimentale  nous  avons  vu 
que  l'espèce  animale  joue  un  grand  rôle  dans  la  réceptivité  des  su- 
jets sur  lesquels  porte  l'expérimentation.  Il  semblemit  que  la  race 
a  une  influence  du  même  genre  chez  l'homme,  au  moins  pour 
certaines  infections.  Pour  la  lièvre  jaune,  dans  les  Indes  et  dans 
le  sud  des  États-Unis,  on  sait  que  «  moins  claire  est  la  couleur  de  la 
peau,  moins  grande  est  la  prédisposition  morbide  i>,  de  telle  sorte 
que  les  nègres  sont  complètement  exempts,  que  les  Indiens  rouge  cui- 
vre sont  peu  atteints,  et  que  les  créoles  ont  moins  d'immunité  que  les 
nègres,  mais  plus  que  les  blancs.  Le  contraire  existerait  pour  la  va- 
riole ;  ce  seraient  les  races  colorées  qui  possédei^ientla  plus  grande 
prédisposition;  cependant  la  démonstration  demande  à  être  faite  en- 
core. Quant  aux  autres  infections,  nous  ne  savons  pas  si  la  race  crée 
pour  elles  une  prédisposition  ou  bien  une  immunité  spéciale. 

Les  conditions  hygiéniques  ont  une  importance  certaine  dans  Té- 
tiologie  des  infections,  surtout  de  celles  qui  résultent  des  émana- 
tions miasmatiques  provenant  des  décompositions  putrides.  Le  ty- 
phus exanthématique  et  la  fièvre  à  rechute  sont  des  maladies  de 
misère  et  d'encombrement,  qui  frappent  plus  spécialement  les  sujets 

(t)  Charcellay,  Société  médicale  d'Indre-et-LoirCy  1840. 
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déjà  débilités  par  des  privations  antérieures.  Le  choléra  sévit  de 
même  sur  la  partie  misérable  de  la  population  soumise  aux  mau- 
vaises conditions  de  malpropreté,  d'humidité,  d'encombrement.  Les 
écarts  de  régime,  l'habitude  des  alcooliques,  les  maladies  anté- 
rieures, aiguës  ou  chroniques,  qui  ont  affaibli  l'organisme,  faci- 
litent son  apparition.  Pour  la  fièvre  typhoïde,  il  semblerait  que  le 
contraire  existât;  ce  sont  plus  spécialement  les  sujets  forts,  bien 
constitués  qui  sont  atteints;  la  maladie  frappe  les  classes  aisées 
comme  les  classes  pauvres;  elle  épargne  les  sujets  déjà  épuisés  par 
des  maladies  chroniques.  Les  professions  ont  encore  une  influence 
en  ce  qu'elles  exposent  plus  spécialement  les  sujets  aux  agents  in- 
fectieux. Les  vidangeurs,  les  égoutiers,  et  surtout  les  blanchisseurs 
sont  extrêmement  exposés  à  la  plupart  des  maladies  infectieuses;  les 
bouchers,  les  corroyeurs,  les  cardeurs  de  /^rins  sont  plus  à  même  de 
prendre  les  affections  charbonneuses  que  d'autres  personnes  ;  enfin 
les  infirmiers,  les  gardes-malades  contractent  très-souvent  les  in- 
fections, mais  plus  spécialement  peut-être  les  fièvres  éruptives. 

L'immunité,  favorisée  par  les  conditions  individuelles  que  nous 
venons  d'examiner,  en  rapport  aussi  avec  certaines  particularités 
qui  nous  échappent  complètement,  est  le  plus  souvent  acquise,  au 
moins  pour  un  Irès-grand  nombre  des  maladies  infectieuses,  par 
une  première  attaque  de  ces  maladies  ;  c'est  là  certainement  une 
des  particularités  les  plus  surprenantes  et  les  plus  intéressantes  de 
leur  histoire.  Il  est  exceptionnel  de  voir  un  même  individu  être  at- 
teint plusieurs  fois  de  variole,  de  scarlatine,  de  rougeole  ;  le  fait  est 
cependant  moins  rare  pour  cette  dernière  fièvre  éruplive.  Parmi  les 
infecûonssepticoïdes,  la  fièvre  lyphoide  récidive  assez  fréquemment, 
pendant  la  convalescence  même,  comme  l'ont  montré  Griesinger(i), 
Lorain  (2),  Labbé  (3).  Liebermeister  (4),  sur  1743  cas  de  fièvre 
typhoïde,  a  noté  150  de  ces  récidives,  soit  8,6  pour  100.  Plus  tard, 
les  récidives  sont  plus  rares;  il  y  a  une  assez  grande  immunité.  Le 
typhus  pétéchial  met  moins  à  l'abri  des  récidives  que  la  fièvre  ty- 
phoïde, bien  qu'il  donne  cependant  encore  une  résistance  assez 
grande  à  des  atteintes  nouvelles.  Dans  l'épidémie  du  bagne  de  Tou- 


(1)  Griesinger,  Traité  des  malculies  infectieuses^  trad.  franc.,  1877. 

(t)  Lorain,  Société  méd.  des  hop. y  1869. 

(3}  Labbé,  Recherches  cliniques  sur  les  modi/icalions  de  température  dans  la  fièvre 
typhoïde,  1869. 

(4)  Liebermeister,  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Thérapie  lierausgeg^ben 
von  Ziemsseny  187i. 
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Ion,  en  1855,  sur  698  forçats  qui  eurent  le  typhus,  9  seulement 
prirent  une  seconde  fois  la  maladie  Tannée  suivante.  La  fièvre  ré- 
currenie  ne  semble  peis  donner  l'immunité  aux  sujets  qui  en  ont  eu 
une  première  attaque;  il  n'est  pas  rare  qu'un  même  sujet  soil  atteint 
plusieurs  fois  en  quelques  mois.  Les  récidives  de  la  fièvre  jaune  sont 
exceptionnellement  rares;  dans  l'épidémie  de  Gibraltar  en  1828,  sur 
9000  malades,  il  n'y  eut  qu'un  seul  cas  bien  authentique  de  réci- 
dive. Le  choléra  n'assure  pas  une  semblable  immunité  ;  des  indi- 
vidus ont  eu  deux  et  trois  attaques  dans  le  cours  d'une  môme  épi- 
démie; cependant  il  est  certain  qu'une  première  atteinte  diminue 
la  prédisposition  à  contracter  le  mal. 

La  sypliilis,  comme  l'a  démontré  Ricord,  donne  une  remarquable 
immunité  aux  sujets  qui  en  ont  été  atteints;  c'est  précisément  sur 
cette  immunité  qu'on  a  voulu  instituer  la  syphilisation  ou  inocula- 
tion préventive  de  la  syphilis.  Cependant  l'immunité  du  syphilitique 
n'est  pas  absolue  ;  et  il  existe  un  certain  nombre  de  cas  où  une  nou- 
velle infection  syphilitique  s'est  montrée  chez  des  sujets  déjà  atteints 
autrefois. 

Quant  aux  maladies  septiques:  septicémie,  infection  purulente, 
fièvre  puerpérale,  diphthérie,  érysipèle,  elles  n'entraînent  pas  Tim- 
niunilé  à  leur  suite  et  peuvent  se  reproduire,  je  crois,  un  nombre 
illimité  de  fois. 

11  est  un  fait  extraordinaire  au  premier  chef  et  qui,  jusqu'ici,  est 
reste  unique,  c'est  le  pouvoir  que  possède  la  vaccine  de  créer  l'im- 
munité pour  la  variole.  Comme  l'a  prouvé  M.  Chauveau  (1),  la  vac- 
cine n'est  pas  une  infection  dérivée  de  la  variole;  c'est  une  maladie 
spéciale,  propre  à  certaines  espèces  animales  qui  possèdent,  suivant 
l'expression  de  l'auteur,  «  la  fonction  vaccinogène  »  (espèces  de 
l'ordre  des  solipèdes,  espèces  du  genre  bœuf,  espèce  humaine),  et 
cependant  Jenner  en  a  fait  le  préservatif  d'un  des  fléaux  les  plus 
redoutables  de  l'humanité. 

Jusqu'à  ce  jour,  la  raison  de  tous  ces  faits  nous  échappe  com- 
plètement. Nous  ne  savons  pas  comment  une  première  atteinte 
d'une  infection,  telle  que  la  fièvre  jaune  ou  la  variole,  peut  mettre  à 
l'abri  de  nouvelles  atteintes  de  cette  infection.  Nous  savons  encore 
moins  comment  finoculation  de  la  vaccine,  maladie  spéciale,  d'ori- 
gine chevaline  selon  la  plus  grande  probabilité  (2),  peut  nous  préser- 

(1)  Chauveau,  Contribution  à  rétude  de  la  vaccine  originelle  {Rev.  mens,  de  méd.  et 
de  chir,,  1877). 

(2)  CUauveau,  Id. 
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ver  de  la  variole,  aiiti'e  maladie  spétiale  et  plus  parlieulière  à  Fes- 
pcce  humaine  qu'à  toutes  lus  autres  espères  animales.  Je  sais  bien 
que,  sur  ces  dilTôrents  sujets,  des  hypothèses,  des  tentatives  mul- 
tiples d'rxpliration  peuvent  être  faites.  Je  sais  hîen  que  Ton  a  cher- 
ché â  établir  urre  couttKuaison  entre  ce  qui  se  piTKiuit  ici  e(  ce  qui 
se  passe  dans  un  milieu  anlcrieurement  rermentesril)le  et  qui  a  fer- 
menté.  Quand  une  solution  sucrée  a  Fermenté  sous  rinOuence  de  la 
levure  de  bière  et  qu*il  ne  resie  plus  de  sucre  a  brûler,  raddilion 
de  nouvelles  quantités  de  lerrueiit  ne  produit  phis  de  iermentalion  ; 
le  liquide  est  doué  d'une  immunilé  complète  vis-à-vis  de  la  levure. 
Mais  cette  comparaison  ne  poiu  lait  se  soutenir  que  si  Ton  démon- 
tiait  tians  ror|ranisme,sous  Tinfluence  des  infections,  la  dispîuûlion, 
compatible  avec  la  vie,  d'un  corps  ferment escible  quelconque,  ne 
se  reproduisant  plus  après  sa  destruction.  Ces  explications  ne  sij;ni- 
lienl  dtmc  rien;  elles  ne  servent  qu'à  masquer  sous  des  mois  une 
ignorance  qu'if  vaut  mieux  savoir  avouer. 

Les  idées  hnnténcnnes  avaient  liiit  admettre  comme  un  dopine 
rinrompatibilité  des  actions  morbides  simultanées  et  plus  particu- 
lièrement l'inconipatil*ililé  des  lièvres  éruptives.  Suivant  ces  idées, 
rexislence  d*une  ini'ection  à  inarclie  aiguë  créerait  une  sort'"  d'im- 
umnité  pour  d'antres  infractions  du  même  genre.  Or,  il  résulte  des 
recherelies  de  Itilliet  et  Barlhex(l),  de  Villeinin  (!2),  de  Bez  (;]K 
que  les  lièvres  éruptives  peuvent  coexister  entre  elles  chez  le  même 
sujet,  et  qu'elles  ne  s'excluent  pas.  L'association  de  la  rougeole  avee 
la  scarlatine  est  la  plus  fréquente;  viennent  ensuite  les  associations 
de  rougeole  et  de  variole,  de  scarlatine  et  de  variole,  de  rouj^eofe 
et  de  varicelle,  de  scarlatine  et  de  varicelle,  de  variole  et  de  vari- 
celle. La  coexistenee  de  la  vaccine  et  de  la  variole  se  i-encontre  tous 
les  jours.  Il  va  plus,  connue  l'ont  montré  Murchison  (i),  Marotte  (5k 
Itrocbard  (0)  et  autres  auteurs,  on  lencontre  assez  héquemment 
ia  coexistence  de  la  (lèvre  typhoïde  avec  les  fièvres  éruptives.  La 
scarlatine  et  la  lièvre  typbojde,  la  variole  et  la  lièvre  typboïde,  la 
rougeole  et  la  lièvre  typhoïd»^  ont  été  ainsi  observées,  et  générale- 
ment alors  c'est  la  lièvre  typhoïde  qui  est  la  maladie  primitive.  En- 

(1)  RUtiel  cl  BarllH^z,  Maiadieii  des  enfatds. 
(tf  ViUcmiii,  Ihese  de  Paru,  1817. 

^3)  Bex,  De  ta  coexistence  des  fièvres  éruptives  entre  elles  et  avee   la  fièvre  ttfphoide 
dt€*  le  même  mfimîfi  {thfife  de  Puik^  Wl}. 
\ii  Murriiison,  Urii.  med-  rhir.  tiev-t  I ^ ''»!*■ 

(5)  MaroUe,  (Jfihn  médicale^  [HrÂK 

(6)  Brochard,  Journal  de  médecine  de  Bordeaux ^  t868. 
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fin,  M.  Uezamùme  rapporté  des  faits  qui  montrent  l'évolution  simul- 
tanée des  virus  de  trois  maladies  aiguës;  dans  un  cas  de  M.  Labbé, 
une  rougeole  et  une  scarlatine  sont  apparues  coup  sur  coup  pen- 
dant une  fièvre  typhoïde.  Il  est  bien  évident  que  la  septicémie  peut 
s'établir  aussi  pendant  le  cours  des  fièvres  éruptives  et  d'autres 
infections.  Les  nombreux  cas  de  variole  septicémique  que  Ton  a  pu 
rencontrer  dans  la  dernière  épidémie  de  variole  (1870)  sont  des 
exemples  frappants  de  cette  réunion  des  deux  aflections  chez  le 
même  sujet. 

Les  conditions  extérieures  qui  favorisent  Tapparition  des  maladies 
infectieuses  sont  relatives  à  la  situation  géographique,  aux  saisons, 
à  la  température  et  à  l'état  hygrométrique  de  l'atmosphère.  Cer- 
taines infections  sont  originaires  de  contrées  spéciales  ;  vous  l'avez 
vu,  le  choléra,  la  fièvre  jaune,  la  peste,  le  typhus  pétéchial  rentrent 
dans  ce  cas;  d'autres,  lièvre  typhoïde,  variole,  etc.,  sont  répandues 
par  toute  la  terre.  La  lièvre  typhoïde  est  plus  particulièrement  fré- 
quente après  les  étés  secs  et  cliauds;  le  choléra  apparaît  ordinaire- 
ment en  été  et  disparait  en  hiver;  le  degré  moyen  d'humidité  du  sol 
lui  est  favorable  et  la  grande  sécheresse,  comme  la  grande  humi- 
dité persistante,  entrave  sojn  développement.  Je  ne  puis  entrer  dans 
de  plus  grands  détails,  les  conditions  variant  pour  chacune  des 
infections  en  particuUer. 

11  me  reste  à  vous  signaler  une  particularité  du  développement 
des  maladies  infectieuses.  Dans  certaines  circonstances,  les  infec- 
tions s^adressent  à  des  individus  isolés,  épars;  dans  une  ville,  par 
exemple,  on  constatera  l'apparition  d'un  ou  deux  cas  de  variole  ou 
de  lièvre  typhoïde,  et  ces  cas  seront  les  seuls  observés  pendant  m 
certain  temps.  Lorsqu'il  en  est  ainsi,  on  dit  que  la  maladie  est  spa- 
radique.  Dans  d'autres  circonstances,  au  lieu  de  rester  isolés,  les 
cas  de  variole  ou  de  lièvre  typhoïde  primitifs  deviendront  le  point 
de  départ,  par  voie  de  contagion,  d'un  grand  nombre  d'autres  cas, 
et  la  maladie  s'étendra  de  la  sorte.  Il  s'agit  alors  d'une  maladie  de- 
venue épidémiquey  d'une  épidémie  qui,  si  elle  s'étend  à  un  pays 
tout  entier  et  frappe  toute  la  population,  deviendra  une  pandémie. 
D'autres  fois  encore,  une  maladie  infectieuse  se  fixe  pour  ainsi  dire 
dans  une  région,  dans  un  pays;  elles'y  montre  à  de  courts  intervalles 
sur  un  certain  nombre  de  personnes,  ou  bien  il  en  existe  toujours 
des  cas  isolés  dans  cette  région,  dans  ce  pays;  on  dit  alors  que  la 
maladie  est  endémique.  Les  fièvres  intermittentes  sont  endémiques 
dans  les  contrées  marécageuses;  le  choléra  est  endémique  dans 
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rifirle  H  se  propti^r*  { liez  nous  pirr  voie  de  contngioii  épiil(*mi(|uc; 
la  lièvre  tyiihoïde  est  endémique  dans  les  ^andes  villes,  mais  elle 
peut  aussi  y  devenir  épideniique. 

Lcs  conditions  qui  inlhienl  sur  le  développement  èpid('mir[ue  des 
infections  sont  des  plus  variées;  mais  il  en  est  une  dont  il  faut  lout 
d'abord  tenir  compte,  c'est  la  nature  de  Tagriit  infectieux.  Il  est 
facile  de  le  comprendre,  si  les  agents  infectieux  ne  sont  pas  volatils  ^ 
s'ils  ne  peuvent  êtr<'  tnuis[H3rtéspar  Tair  ou  par  Peau,  s'il  fautj  poiu^ 
qu'ils  aiiissent,  qu'ils  soient  inoeules  d'individu  a  individu  par  un 
contact  direct  et  intime,  la  propagation  épidrmique  de  l'infriction 
à  laquelle  ils  appartiennent  ne  pourra  pas  avoir  lieu.  On  constatera 
peut-être,  dans  ccriaines  conditions,  un  nombre  assez  griiud  de  cas 
sporadiques,  mais  ce  sera  tout.  C'est  prL'eis<*menl  ce  qui  a  lieu  pour 
la  syphilis.  Au  contraire,  si  les  agents  infectieux  sont  volatils,  sMls 
sont  transporta hles  par  Tair,  pai'  Feau,  par  te  lait,  comnn*  le  fait 
existe  pour  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  les  maladies  aux- 
quelles ils  appartiennent  ont  la  plus  graîide  facilité  de  prendre  un 
développement  épidémique;  c'est  ce  qui  arrive  en  effet,  les  épi- 
démies de  lièvre  jaune,  tie  cbolera,de  typhus,  de  fièvre  typhoïde,  de 
variole  en  sont  des  exemples. 

Mais  la  nature  volatile  d'un  agent  infectieux  ne  sulTit  cependant 
las  pour  assurer  à  la  malatlie  un  développement  épidémif[ue.  En 
ITel,  certaines  infections  existent  en  permanence  dans  certains 
pays,  le  choléra  dans  l'Inde,  la  fièvre  jaune  sous  les  troiiiques; 
cependant  ce  n'est  qu'a  des  intervalles  ass^^z éloignés  que  nous  voyons 
ces  maladies  se  propager  par  voie  d'épidémie  loin  de  leur  pays 
originaire  et  s*étendre  à  de  très-grandes  ilistances.  De  même, 
la  fièvre  typhoïde  et  la  variole  existent  en  |iermanence  dans  les 
grandes  villes;  elles  y  sont  endémiques,  à  chaque  instant  elles  y 
font  des  victimes  isolées.  Cependant  il  est  assez  rare  de  voir  s'éta- 
blir des  épidémies  véritables  de  lièvre  typhoïde  ou  de  variole,  ma- 
ladies éminemment  conlagieuses  cependant.  Il  faut  donc  antre  chose 
pour  rétablissement  d'une  épidémie  qu'une  cause  tenant  a  la  nature 
de  furent  mfectieux.  Ou  doit-on  chercher  cette  autre  chose?  Est-ce 
dans  les  conditions  atmosphériques  ou  lelluriques,  dans  rabondance 
ou  dans  Tal^sence  des  pluies,  dans  le  niveau  de  la  couche  d'eau 
souterraine?  Nos  connaissances  ici  sont  presque  complètement 
nulles,  à  part  cependant  les  données  dues  â  Ouhl  et  à  Pettenkofer 
sur  les  rapports  des  épidémies  avec  les  variations  du  niveau  de  la 
touche  d'eau  souterraine  dont  je  vous  ai  parlé.  Dans  ces  derniers 
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temps,  ces  rapports  ont  même  été  fortement  contestés  et  M.  Albin  (h 
soutient,  avec  des  statistiques  à  Tappui,  que,  contrairement  à  la  doc- 
trine de  •Pettenkofer,  l'épidémie  monte  en  même  temps  que  le  niveau 
de  Teau.  Quant  à  Tinfluence  de  Tozone  atmosphérique,  dont  on  a  fait 
si  grand  bruit  jadis,  il  semble  qu'elle  est  complètement  nulle. 

Si  les  conditions  extérieures  qui  amènent  l'établissement  des  épi- 
démies nous  sont  inconnues,  nous  ne  sommes  pas  mieux  fixés  sur  les 
conditions  individuelles  qui  concourent  au  même  résultat  ;  cependant 
il  est  certain  qu'il  se  passe  alors  dans  la  constitution  individuelle  une 
modification  qui  augmente  la  réceptivité  morbide.  Ces  modifications 
dans  la  réceptivité  des  sujets,  sur  lesquelles ^vec  juste  raison  M.  Chauf- 
fard (2)a  insisté,  nous  échappent  dans  leur  cause  etleur  nature  jusqu'à 
ce  jour.  Ce  qui  vient  encore  militer  en  faveur  de  leur  existence,  c'est 
précisément  la  marche  qu'affectent  les  épidémies  elles-mêmes.  En 
effet,  les  épidémies  ont  une  période  d'augmentation,  une  période 
d'état  stationnaire  et  une  période  de  déclin  après  laquelle^lles  dispa- 
raissent. Pour  expliquer  cette  disparition  qui  survient  au  moment  où 
il  existe,  répandue  dans  le  milieu  extérieur,  une  énorme  propor- 
tion d  agents  infectieux,  on  a  invoqué  les  circonstances  atmosphé- 
riques (abaissement  de  la  température,  grandes  pluies,  etc.),  et 
l'on  a  cherché  dans  les  conditions  individuelles  des  causes  empê- 
chant la  propagation  de  la  maladie.  Les  variations  de  l'état  atmos- 
phérique n'ont  pu  rendre  compte  des  faits;  il  en  est  de  même 
de  certaines  interprétations  des  x^onditions  individuelles.  On  a  dit 
que  la  disparition  des  épidémies  était  due  à  ce  qu'il  n'existait  plus 
d'organismes  capables  de  contracter  la  maladie,  ceux  qui  n'étaient 
pas  atteints  ayant  une  immunité  due  à  une  attaque  antérieure.  Pour 
expliquer  notamment  la  cessation  des  épidémies  de  variole,  on 
avance  que  la  maladie  s'éteint  faute  de  sujets,  tous  ceux  qui  ne  l'ont 
pas  eue  ayant  été  vaccinés  peu  de  temps  auparavant,  ou  bien  ayant 
été  frappés  de  variole  autrefois.  Ces  explications  ne  soutiennent  pas 
un  instant  le  raisonnement;  il  faut  en  revenir  à  cette  idée  de  modi- 
fications dans  la  réceptivité  morbide  des  sujets  dont  je  vous  par- 
lais tout  à  l'heure,  bien  que  sa  nature  nous  soit  encore  inconnue. 

(1)  Albin,  Zeits.  f.  Epid.,  187i, 

(S)  Chauflard,  Acad.  de  méd.  Discussion  sur  Vétiôlogie  de  la  fièvre  typhcfide,  1877. 
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SOIXANTE-QUATORZIÈME  LEÇON 


Processus  infectieux  (suite).  —  Incubation  des  infections.  — 
Évolution.  —  Lésions  du  sang. 


Messieurs, 

Maintenant  que  nous  connaissons  Forigine  et  le  mode  d'appari- 
Uon  du  processus  infectieux,  examinons  son  évolution  au  sein  de 
rorganîsme  et  les  altérations  qu'il  va  produire  dans  les  humeurs  et 
dans  les  tissus. 

Quand  les  agents  infectieux  ont  pénétré  dans  Torganisme,  Tin- 
fection  est  réalisée;  mais  elle  ne  se  manifeste  pas  toujours  de 
suite  par  des  signes  cerlains  et  palpables.  Souvent,  comme  nou» 
Tavons  observé  dans  la  septicémie  expérimentale,  il  y  a  une  période 
pendant  laquelle  rien  ne  semble  changé  dans  les  conditions  physio- 
logiques. C'est  la  période  de  fièvre  latente  de  Naunyn(l),  h  période 
d*incubaiion  des  auteurs. 

La  période  d'incubation  varie  suivant  la  nature  des  différentes 
maladies  infectieuses  ;  mais  nos  connaissances  sur  sa  durée  sont 
encore  très-incomplètes.  A  l'exception  de  ce  qui  se  passe  dans 
ies  infections  produites  par   un  virus  pénétrant  par  inoculation 
et  dont  le  moment  précis  de  pénétration  peut  être  indiqué,  il  est 
souvent  d'une  grande  difficulté  de  préciser  l'instant  où  une  maladie 
infectieuse,  contagieuse  ou  non,  a  été  contractée,  et,  par  suite,  de 
calculer  mathématiquement  la  durée  de  la  période  d'incubation. 
D'un  autre  côté,  les  expériences  de  septicémie  nous  l'ont  montré, 
il  est  des  cas  où  l'on  voit  immédiatement  les  accidents  infectieux 
succéder  à  l'inoculation  des  matières  putrides  ou  du  sang  seplicé- 
mique,  et  il  en  est  d'autres  où  les  animaux  restent  pendant  plu- 
sieurs heures,  et  même  pendant  plusieurs  jours,  sans  paraître  in- 
commodés. Quelle  est  l'origine  de  ces  différences?  Tient-elle  à  la 
susceptibilité  de  Torganisme?  C'est  probable,  puisque  ces  faits  se 
rencontrent  quand  on  agit  avec  une  même  matière  septogène  sur  des 

(Ij  Naunyn,  Beilrdge  iur  Fieherlehre,  1870. 
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animaux  différents.  Il  y  a  donc  dans  les  conditions  variables  de 
réceptivité  morbide  individuelle  une  nouvelle  cause  de  difTiculté 
pour  préciser  la  durée  de  la  période  d'incubation  des  maladies  infec- 
tieuses. Quoi  qu'il  en  soit,  voici  les  données  que  nous  possédons 
pour  les  principales  infections  : 

Les  fièvres  paludéennes  ont  une  incubation  dont  la  durée  varie 
entre  6, 10, 12  et  23  jours  ;  la  moyenne  de  14  jours  est  générale- 
ment acceptée.  Cependant  il  existe  des  cas  où  des  sujets  furent  pris 
d'un  accès  fébrile  quelques  heures  après  s'être  exposés  aux  éraa- 
nalions  palustres.  D'un  autre  côté,  l'incubation  peut  être  d'une 
très-longue  durée.  Dutrouleau  (1),  Braune  (2),  Friedler  (3),  Val- 
lin  (4)  et  d'autres  auteurs  ont  rapporté  de  nombreux  faits  dans 
lesquels  on  voit  des  personnes,  qui  ont  habité  les  pays  palustres, 
n'être  prises  de  fièvre  intermittente  que  plusieurs  mois  après  avoir 
quitté  ces  pays,  et  être  rentrées  dans  des  contrées  où  la  maladie  est 
inconnue.  Des  incubations  de  six,  huit,  dix  mois  ont  pu  ainsi  être 
observées  ;  Boudin  (5)  admet  même  une  incubation  qui  a  duré 
dix-huit  mois. 

Les  infections  dues  aux  émanations  d'origine  végéto-animale  ont 
une  incubation  d'une  durée  moins  longue,  mais  cependant  encore 
variable.  La  fièvre  jaune  apparaît  ordinairement  de  trois  à  quatre 
jours  après  le  moment  de  l'infection;  des  étrangers,  arrivant  dans 
une  contrée  où  la  maladie  est  épidémique,  sont  souvent  pris  après 
24  heures;  par  contre,  Blair  (6)  a  cité  des  cas  oii  l'incubation  s'est 
prolongée  pendant  14  et  16  jours,  mais  ces  cas  ne  sont  pas  ordi- 
naires. La  durée  de  l'incubation  du  choléra  est  très-variable;  en 
moyenne,  celte  durée  serait,  d'après  Griesinger,  de  50  à  60  heures 
et  de  2  à3  jours,  suivant  Ackermann  (7).  Dans  un  grand  nombre  de 
cas,  34  fois  sur  4i8,  d'après  la  statistique  de  Briquet  (8),  l'incu- 
bation n'a  pas  dépassé  24  heures.  11  faut  donc  repousser  l'opinion 
de  Pettenkofer  (9)  qui  assigne  au  moins  5  jours  à  l'incubatioD. 


(1)  Dutroulau,  Traité  des  maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds,  1868. 

(2)  Braune,  Arch.  der  fïeilk.,  1869. 

(3)  Friedler,  Arc/i.  der  HeUk.y  1870. 

(4)  Vallin,  dans  Griesinger,  Traité  des  maladies  infectieuses,  Irad.  firmnç.,  1877. 

(5)  Boudin,  Traité  des  fièvres  intermittentes,  18i2. 

(6)  Blair,  Some  account  of  the  last  yellow  Fever  Epidémie  of  British  Guiana,  1850. 

(7)  Ackermann,  Die  Choiera  des  Jahres  1859  in  Mecklenburg,  1860. 

(8)  Briquet,  Rapport  sur  les  épidémies  de  choléra-morbus  de  1817-1850  (Aesd,  de 
méd.,  1867-1868). 

(9)  Pettenkofer,  Verbreitungsart  der  Choiera,  1855. 
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Il  existe  aussi  quelques  faits  qui  ont  demandé  deux  et  trois  semaines 
pour  se  manifester.  Pettenkofer  en  rapporte  un  dans  lequel  la  ma- 
ladie n'a  paru  qu'après  22  jours. 

Dans  les  maladie^  septiques  ou  septicoîdes,  on  trouve  encore  les 
mêmes  variations.  Pour  la  piqûre  anatomique,  septicémie  vraie, 
l'incubation  n'existe  souvent  pas  à  proprement  parler  ;  il  suffit  de 
quelques  heures  pour  que  les  accidents  graves  se  déclarent.  Pour 
l'infection  purulente  ou  la  fièvre  puerpérale,  nous  ne  sommes  pas 
lixés;  mais  il  est  probable  que  l'intervalle  qui  s'écoule  entre  l'ab- 
sorption des  agents  septiques  et  l'apparition  des  signes  de  l'infection 
n'est  pas  de  longue  durée,  en  raison  mémo,  de  la  puissante  énergie 
de  ces  agents  septiques.  Dans  la  diphthérie  (septicémie  diphthcri- 
tique),  l'incubation  varie  entre  deux  et  cinq  jours.  Pour  les  typhus, 
sa  durée  est  en  rapport  avec  la  nature  de  la  maladie,  d'une  part  et, 
selon  toute  probabilité,  avec  certaines  conditions  individuelles, 
d'autre  part.  Dans  le  typhus  exanthématique,  l'incubation,  qui  est 
en  général  de  8  à  9  jours,  semble  être  influencée  par  l'âge  des 
sujets,  puisque,  suivant  Théopold  (4),  elle  serait  de  8  à  14jours  chez 
les  enfants  et  de  14  jours  à  5  semaines  chez  les  adultes.  Le  typhus 
récurrent  incube  ordinairement  de  5  à  7  jours.  Pour  la  fièvre 
typhoïde ,  d'après  les  recherches  de  Hœgler  (2),  de  Gerhardt  et 
Lothholz  (3),  de  Murchison  (4)  et  de  Liebermeister  (5),  l'incubation 
parait  être  en  moyenne  de  trois  semaines;  7,  ii  et  18  jours  sont 
les  durées  les  plus  courtes;  21, 28,  30  jours  sont  les  durées  les  plus 
longues.  Cependant,  comme  l'a  observé  Griesinger,  comme  on  Ta 
vu  dans  une  épidémie  de  Clapham  racontée  par  Murchison,  et  dans 
celle  qui  a  frappé  en  1864  la  famille  royale  de  Portugal,  il  peut 
arriver  que  l'incubation  ne  dépasse  pas  un  ou  deux  jours.  Dans  ces 
cas,  la  maladie  débute  par  des  vomissements  et  une  diarrhée  d'une 
grande  intensité;  elle  a  une  forme  grave  et  peut  faire  songer  à  un 
empoisonnement. 

Les  maladies  virulentes,  transmissibles  de  l'homme  à  l'homme, 
montrent  des  variations  semblables.  Là  variole,  suivant  les  recher- 


(1)  Théopold,  cité  par  Vallin  dans  Griesinj^er,  loc,  cit. 

(2)  H«glcr,  Deut.  Arch.,  1872. 

(3)  Gerhardt  et  Lothholz,  Deut.  Arch.,  1872. 

(-i)  Murchiion,  On  the  period  of  incuhation  of  typhus^  relapsing  fever  and  enteric  /e- 
ver.  187  t. 

(h)  Liebermeister,  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Thérapie  herauêçegélf 
von  Ziemssen,  187-4. 
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ches  de  Ilelinke  (1),  met  de  4i  à  14 jours  avant  de  se  manîrester; 
et,  quand  la  maladie  a  été  communiquée  par  inoculation  directe,  il 
on  est  encore  de  môme  au  point  de  vue  de  Hnrection  générale. 
Dans  ce  cas,  en  effet,  environ  48  heures  après  rinoculation  varîo- 
lique,  on  voit  apparaître,  au  point  d'inoculation,  la  rougeur  qui 
précède  la  lésion  caractéristique,  la  pustule  variolique;  au  sixième 
jour  cotte  pustule  est  ombiliquée,  et  au  huitième  jour  se  montreni 
les  phénomènes  fébriles  qui  sont  suivis  de  l'apparition  de  l'éruption 
générale  vers  le  1 1*  ou  le  13' jour.  La  rougeole  a  une  durée  d'incuba- 
tion assez  constante  et  assez  analogue  à  celle  de  la  variole.  Suivant  Ker- 
vendyner  (â),  pour  la  rougeole  contractée  naturellement,  Tincuba- 
lion  dure  d'habitude  de  9  à  11  jours;  mais,  pour  la  rougeole  inoculée, 
celte  durée  n'est  plus  que  de  6  à  7  jours,  comme  l'ont  montré  les 
expériences  de  Home  et  de  Michael.  Quanta  la  scarlatine,  son  incu- 
bation est  moins  régulière  dans  sa  durée,  puisque  si,  en  général, 
on  voit  la  maladie  se  manifester  4  ou  7  jours  après  la  pénétration 
do  Tagent  infectieux,  il  est  des  cas  oii  elle  a  éclaté  après  ^  heures 
et  d'autres  où  elle  s'est  lait  attendre  jusqu'à  14  jours.  Pour  la 
sypldlis,  la  période  d'incubation  est  ordinairement  assez  longue.  Le 
plus  souvent  on  compte  de  18  à  33  jours  entre  le  coït  infectante! 
l'apparition  de  la  lésion  primitive  ;  les  inoculations  qui  ont  été 
pratiquées  ont  eu  en  moyenne  une  incubation  de  25  jours.  Les  cas 
dans  lesquels  l'apparition  des  premières  manifestations  s'est  fait 
attendre  ])endant  5,  G  et  7  semaines  ne  sont  pas  rares;  M.  Four- 
nit^r  (3)  a  cité  celui  d'un  jeune  homme  chez  qui  l'incubation  a  duré 
plus  do  70  jours,  et  M.  Desprès(4)  en  rapporte  un  dont  TavéDement 
a  été  retardé  pondant  4  mois;  l'incubation  avait  été  d'au  moins 
1:20  jours.       # 

Il  en  est  encore  ainsi  dans  les  maladies  virulentes  transmissibles 
des  animaux  à  l'homme.  Dans  la  morve  et  le  farcin,  la  durée  de 
r incubation  varie  suivant  le  mode  de  pénétration  de  l'agent  infc^ 
tioux.  S'il  y  a  eu  inoculation,  la  maladie  se  montre  très-rapidement 
par  les  accidents  locaux  qui  s'établissent  quelquefois  en  moins  de 
i'h  heures,  mais  le  plus  ordinairement  après  4  ou  5  jours.  Si 
l'infection  résulte  de  la  pénétration  du  virus  par  les  voies  aériennes, 
la  durée  de  l'incubation  est  plus  longue.  Certains  cas  dans  lesquels 

(I)  Helmke,  Ueher  die  Incubalionsieit  der  Pocken  {Jenaucht  Znt.,  1866). 

(i)  Kervcndyner,  cité  par  Jaccoud,  Pathologie  interne. 

(3)  Fournicr,  De  l'incubation  du  chancre,  1865. 

(4)  Dcsprès,  Traité  théorique  et  pratique  de  la  syphilis,  1873. 
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on  a  conslalé  rappinition  des  lésions  vers  lu  peau,  les  glandes  ou 
les  Ibsses  nasales,  des  semaines  et  des  mois  après  le  momuiit  supposé 
de  la  pénétration  des  agents  int'eclieux,  ont  pu  faire  alti'ibuer  à  la 
rnorve  une  durée  d'incuhalion  aossi  langue;  mais,  d'après  les  l'e- 
cherches  récentes  de  Bùllinger(l),  il  y  auruil  là  une  erieur  évidente 
due  à  ce  que,  souvent,  la  morve  évolue  d'une  manière  latente  en 
produisant  des  lésions  dans  les  organes  proronds,  et  ipie  eette  évo- 
lution dure  pendanl  asst^z  longtemps  avant  l'apparition  des  lésions 
cutanées,  glandulaires  ou  nasales.  Des  chevaux  peuvent  ainsi  vivre 
pendant  longtemps  sans  présenter  rien  de  partieuHer;  et,  s'ils 
meurent,  on  leur  tiouve  des  nodosités  pulmonaires  et  des  ulcéra- 
lions  trachéales  et  IjroncliiquL's,  nionlianl  (jue  rinreitioii  a  débuté 
par  ces  lésions  des  organes  prolbnds.  I^a  rage  surtout  a  la  plus 
grande  irrégularité  dans  la  durée  de  son  incubation.  En  moyenne 
elle  éclate  de  quatre  à  sept  semaines  après  l'inoculation  virulente; 
mais,  exceplionuellemcnt,  la  maladie  peut  se  monti'er  8  ou  15 
jours  après  cette  inoculation.  On  a  bien  eilé  quelques  cas  où  Tincu- 
bation  n*a  été  que  de  ^  ou  :î  jours;  mais,  comme  Hunier  Tad- 
iriett^nt»  il  est  probable  qu'il  ne  s*agit  pas  de  rage,  mais  lùf^n  de 
tétanos.  D'un  autre  côté,  Tincubation  peut  se  prolonger  bien  au  delà 
des  six  semaines  de  la  durée  moyenne.  Il  existe  dans  la  science 
des  Ciis  où  la  maladie  s'est  déclarée  8  à  li  mois  après  Tinocu- 
lation;  il  en  est  dont  Tincubation  a  duré  jusqu'à  17  et  18  mois. 
D'après  les  statistiques,  dans  6  pour  100  des  cas,  Tincubation  va- 
rie de  3  à  18  jours;  dans  00  pour  100,  tdleestde  18  â  00  jours,  et 
dans  34  pour  lOÛ,  elle  dépasse  00  jours.  Il  semble  que  chez  les 
sujets  jeunes  rincubation  soit  moins  longue  que  cbez  les  sujets  plus 
avancés  en  âge  ;  chez  0  nouveau-nés,  la  maladie  s'est  montrée  au 
bout  de  13  à  15  joui's;  cbez  6  enfants,  âgés  de  moins  de  quatorze 
ans,  elle  n'a  éclaté  qu'après  ^J  et  4  semaines. 

Que  se  passe-t-il  dans  Torganisine  pendant  cette  période  latente 
des  maladies  intcettcuses?  Selon  toute  probabilité,  les  agents  infec- 
tieux ne  restent  pas  inactifs  et  modilienl  déjà  les  principes  constitu- 
ifs  du  sang  et  des  tissus  organiques;  mais  ces  modiiicatious  se  tout 
avec  lenteur,  de  proche  en  proclie  si  je  puis  dire;  ce  qui  le  prouve, 
l'est  qu'un  certain  nombre  des  maladies  infectieuses  sont  déjà  Lrans- 
raissibles  pendant  cette  période  d'incubation.  Les  lièvres  éruptives 
sont  dansée  cas,  et  Ton  sait  que,  cbez  le  chien  en  état  d'incubation 

[i)  Bollinger,  Beiiriîtjt  %ur  ejcperimentetkn  timï  vagMchenden  Pathologie  des  lioi*es. 
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de  la  rage,  la  bave  est  inoculable  et  reproduit  la  maladie.  U  y  a 
donc,  pendant  celte  période,  développement  et  accumulation  dans 
l'économie  vivante  des  agents  de  l'infection  ;  et,  selon  toute  probabi- 
.  lité,  la  maladie  éclate  quand  leur  quantité  est  devenue  suffisante 
pour  troubler  Torçanisme,  ou  peut-être,  avec  plus  de  raison,  quand 
les  modifications  qu'ils  ont  imprimées  aux  humeurs  et  aux  tissus 
sont  devenues  incompatibles  avec  l'exercice  régulier  du  fonctionne- 
ment organique. 

A  l'incubation  des  maladies  infectieuses  succède  leur  évolution 
qui  est  particulière  à  chacune  d'elles  et  dont  je  ne  puis  vous  dire 
que  quelques  mots  au  point  de  vue  général  qui  nous  occupe. 

Parmi  ces  maladies,  et  c'est  le  plus  grand  nombre,  il  en  est  qui  ont 
une  marche  aiguë ,  régulière,  d'une  durée  généralement  déterminée, 
et  pendant  laquelle,  avec  quelques  variations  d'intensité  seulement, 
avec  quelques  variations  dans  les  localisations  morbides,  se  mon- 
trent toujours  les  mêmes  phénomènes.  Les  typhus,  la  fièvre  jaune 
et  les  fièvres  éruptives  sont  dans  ce  cas.  Dans  ces  maladies  il  existe 
une  fièvre  particulière  à  chacune  d'elles,  à  type  régulier,  à  courbe 
tracée,  qui,  dans  son  intensité  et  dans  sa  marche,  se  modèle  snr 
l'intensité  et  la  marche  de  l'infection. 

D'autres  infections,  tout  en  ayant  une  marche  assez  régulière  en 
apparence,  n'ont  cependant  rien  de  fixe  dans  leur  durée  et  peuvent 
se  prolonger  pendant  longtemps  et  même  aboutir  à  l'établissement 
d'un  état  de  cachexie.  Ce  sont  les  infections  paludéennes  qui  ont 
pour  manifestation  habituelle  une  fièvre  intermittente  à  rhythmes 
tierce,  quarte,  double  tierce  ou  quotidien,  liés,  comme  l'a  montré 
Ritter  (1),  à  l'ancienneté  de  l'intoxication  et  à  la  fréquence  des  réci- 
dives. Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que,  dans  les  pays  palustres, 
les  nouveaux  arrivants  prennent  des  fièvres  à  types  continus  dm 
rémittents,  et  que  les  résidants  depuis  plusieurs  années  n'ont  plus 
que  des  fièvres  à  types  intermittents  avec  rhythme  tierce  ou  quarte. 
Ces  infections,  malgré  le  rhythme  de  leurs  accès  fébriles,  sont 
donc  irrégulières  dans  leurs  manifestations;  elles  n'ont  pas  cette 
marche  cyclique  des  typhus  ou  des  fièvres  éruptives  dont  je  vous 
parlais  tout  à  l'heure.  Il  y  a  plus  encore.  Leur  durée  n'a  abso- 
lument rien  de  précis,  rien  de  fixe.  La  maladie,  le  fait  ne  saurait 
être  mis  en  doute,  peut  se  terminer  d'elle-même  par  la  guérison  si 
les  malades  sont  soustraits  aux  causes  de  leur  infection  ;  mais  son- 

(1)  Riller,  Ueber  Nachepidemien  der  Malaria  Infection  [Virchêufi  ArdL,  1870). 
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vent,  malgi'é  Péloignement  de  la  cause,  si  la  thérapeutique  n'inter- 
vient pas,  Qn  la  voit  continuer  longtemps,  céder  et  se  reproduire, 
perdre  son  type  fébrile  régulier,  passer  à  l'état  chronique  et  aboutir 
finalement  à  la  cachexie. 

D'autres  infections  ont  une  marche  constamment,  irrégulière; 
s  accompagnent  à  leur  début  d'une  fièvre  de  courte  durée,  mais 
dont  la  courbe  n'a  rien  de  caractéristique.  Cette  lièvre  peut  se  re- 
produire avec  les  manifestations  ultérieures  de  ces  maladies,  mais  il 
n'en  est  pas  toujours  ainsi,  ces  manifestations  pouvant  survenir  sans 
aucune  fièvre.  Ces  infections  ont  une  marche  aiguë  ou  chronique; 
et,  dans  ce  dernier  cas,  elles  se  prolongent  pendant  des  mois  et 
des  années.  11  s'agit  ici  de  la  morve  et  du  farcin,  qui  affectent  tantôt 
une  marche  aiguë,  tantôt  une  marche  chronique,  et  pendant  les- 
quelles, on  peut  obsen^er  des  rémissions  plus  ou  moins  prolongées. 

tinfin  il  est  une  infection  dont  la  marche  est  essentiellement  chro- 
nique, c'est  la  syphilis.  Elle  s*accompagne  cependant  d'une  fièvre 
légère  à  son  début,  fièvre  syphilitique,  et  souvent  cette  fièvre  pré- 
cède de  8  à  10  jours  l'apparition  des  lésions  initiales  (chancre,  etc.) 
de  la  maladie.  Plus  tard,  quand  viennent  les  manifestations  géné- 
rales, éruptions  diverses,  la  fièvre  peut  encore  se  montrer  et,  même 
dans  ce  cas,  être  très-intense.  La  caractéristique  de  l'infection  sy- 
philitique au  point  de  vue  de  l'évolution  morbide  est  donc  la  marche 
chronique  et  particulièrement  encore  l'existence  d'alternatives  d'ap- 
parition et  de  cessation  des  lésions  anatomiques  qui  se  font  par 
poussées  successives  et  toujours  dans  le  même  ordre.  La  durée  de 
la  maladie  semble  indéterminée  et  des  plus  variables.  Il  y  a  des  sy- 
philis qui  s'en  tiennent  à  une  première  poussée  des  lésions;  il  y  en 
a  d'autres  qui  durent  indéfiniment. 

Une  des  particularités  les  plus  intéressantes  des  maladies  infec- 
tieuses consiste  dans  la  tendance  marquée  qu'elles  ont  presque 
toutes  à  produire  des  éruptions  à  la  surface  de  la  peau.  Dans  les 
fièvres  éruptives,  l'éruption  est  la  caractéristique  de  la  maladie  ;  elle 
peut  faire  défaut,  puisqu'on  accepte  l'existence  de  variole,  de  rou- 
geole et  de  scarlatine  sans  apparition  d'exanthèmes;  mais  il  s'agit  ici 
de  faits  absolument  exceptionnels.  Dans  les  divers  typhus,  typhus 
abdominal,  typhus  exanthématique,  typhus  récurrent,  on  trouve  un 
exanthème  roséolique  que  l'on  rencontre  pareillement  dans  un  très- 
grand  nombre  de  cas  de  choléra  et  de  fièvre  jaune.  De  même,  dans 
la  septicémie  et  l'infection  purulente,  moins  souvent  peut-être,  on 
peut  observer  une  éruption  de  taches  érythémateuses  ou  de  quel- 
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ques  papules;  mais  le  plus  ordinairement,  surtout  dans  la  septi- 
cémie franche,  c'est  l'apparition  de  taches  hémorrhagiques  analogues 
au  purpura  hémorrhagica  que  Ton  constate.  De  même  encore,  dans 
le  larcin,  dans  la  morve,  on  voit  se  former  dès  les  premières 
périodes  du  mal  une  éruption.  Tantôt  elle  consiste  en  de  petites 
élevures  à  auréole  rouge,  assez  analogues  à  des  furoncles  et  qui  s'ul- 
cèrent plus  tard  ;  tantôt  elle  est  constituée  par  des  taches  violacées, 
des  phlyctènes  séro- sanguinolentes  et  des  pustules  souvent  aussi 
conlluentes  que  dans  la  variole.  Ces  éruptions,  qui  débutent  ordinai- 
rement par  la  face  où  elles  peuvent  rester  limitées,  s'étendent  le 
plus  souvent  à  tout  le  corps;  il  est  très-rare  qu'elles  fassent  complè- 
tement défaut.  Enfin,  dans  la  syphilis  il  en  est  encore  ainsi,  puis- 
que la  maladie,  quelque  temps  après  l'apparition  de  l'accident  pri- 
mitif, accuse  son  cachet  général  par  l'apparition  des  éruptions 
roséoliques  et  par  celle  des  plaques  muqueuses.  Il  n'est  pas  jus- 
qu'aux fièvres  paludéennes  qui,  dans  nombre  de  cas,  ne  s'accom- 
pagnent d'une  éruption  cutanée.  Le  plus  souvent  cette  éruption  est 
l'urticaire  qui  se  montre  au  moment  de  la  chaleur  fébrile,  persiste 
encore  après  la  sueur,  pour,  disparaître  et  revenir  le  lendemain  ou 
le  surlendemain  avec  le  nouvel  accès.  Suivant  M.  Yallin  (1),  c'est 
dans  les  accès  très-intenses  qu'on  rencontre  particulièrement  cette 
éruption  et  sa  présence  doit  motiver  une  intervention  médicale  des 
plus  actives. 

Dans  l'évolution  de  la  plupart  des  maladies  infectieuses  on  doit 
distinguer  deux  périodes  assez  bien  tranchées.  Dans  la  première  on 
voit  se  produire  les  lésions  qui  résultent  directement  de  l'action  des 
agents  infectieux  sur  le  sang  et  les  tissus  organiques.  A  cette  période, 
dite  d'infection  primitive,  correspondent  les  symptômes  dus  à  ce 
nouvel  état  du  sang  et  aux  troubles  nutritifs  qui  en  résultent  pour 
tous  les  éléments  anatomiques.  A  cette  période  correspond  la  fièvre 
infectieuse  ainsi  que  les  éruptions  diverses  dont  je  vous  parlais  tout 
à  l'heure.  Dans  la  seconde,  appelée  période  d'infection  secondaire, 
on  voit  évoluer  les  lésions  déterminées  par  l'état  d'altération  du 
sang  ;  c'est  alors  que  se  manifestent  avec  toutes  leurs  conséquences 
les  métastases  produites  par  des  thromboses,  des  embolies  et  con- 
sistant en  des  abcès  métastatiques ,  des  ramollissements,  des  gan- 
grènes, des  nécroses  survenant  dans  les  régions  les  plus  diverses. 
Ces  deux  périodes  des  maladies  infectieuses,  qui  ont  été  mises  en 

(1)  Vallin  dans  Griesinger,  loc.  cit. 
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évidence  par  les  travaux  de  nombreux  auteurs,  sont  des  plus  impor- 
tantes à  reconnaître  ;  elles  se  montrent  pour  ainsi  dire  toujours,  à 
moins  que  les  malades  ne  succombent  pendant  la  première  période 
de  leur  mal. 

Les  éruptions  et  les  métastases,  comme  Ta  dit  encore  M.  Des- 
près  (1),  constituent  donc  les  caractères  de  la  plupart  des  maladies 
infectieuses;  aussi  je  crois  utile,  à  l'exemple  de  cet  auteur,  de  vous 
présenter  un  tableau  d'ensemble  de  ces  manifestations  dans  les 
principales  infections. 

ÉRUPTIONS  ET  MÉTASTASES  INFECTIEUSES. 

INFECTIONS.  ÉRUPTIONS.  MÉTASTASES. 

I  Pigmentation  du  foie,  de  la  rate,  du 
rein,  du  cerveau. 
Parotidites. 
Abcès  et  fiu'oncles  multiples. 
(Suppuration  des  ganglions. 
Parotidites,  abcès  et  furoncles. 
Gangrène  des  pieds  et  des  bourses. 

Dysenterie Abcès  du  foie. 

*  I  Pneumonie. 

Choléra Éry thème  et  roséole. . .  (  Infarctus  du  foie,   de    la    rate,  des 

(      reins. 

Septicémie  et  infection  j  Érytlù-me,  papules,  pur-  )r^^^^^^  ^^  ,b,j,,  „éu,lati.,ues. 
purulente )      pura j 

i  Parotidites,  abcès  et  furoncles,  pneu- 
monies. 
Ulcère  laryngé,  nécrose  des  cartili^;ei. 
Gangrènes  diverses,  gangrène  du  pou- 
mon. 
(  Ulcères  divers. 

Variole Pustules  et  rachs ]  Abcès  et  furoncles. 

(  Gangrènes. 

(  Abcès  sous-périostiques. 

Rougeole Roséole  et  papules |  Abcès  sous-cutanés. 

(  Ulcérations. 
^    ,,  ,  (  Parotidites. 

'^^"'^ ^^""""'' 1  Infarctu,  rénaux. 

1^    .  ,         ,  (  Tubercules. 

Taches  rosées,  plaques  \  ^  ..... 

{  Gommes  syphilitiques, 

muqueuses /  .  ^  i  ^  •    *• 

{  Abcès  sous-pénostiqucs. 

.  ju      ,.  ui    *'     ••    (  Abcès  sous>culanés. 

)  Eruptions    phlyctenoi  -  \  .  ^  ,    ^ 

31orvc j       j  )  Abcès  des  muscles. 

^* (  Abcès  sous-périosliques  et  viscéraux. 

Des  manifestations  symptômatiques  multiples  accompagnent  les 
infections  dans  leur  évolution.  Tous  les  tissus,  tous  les  cléments 

(1)  Uesprès,  hc,  cit. 
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souffrcnl  dans  leur  nutrition,  puisque  tous  reçoivent  un  sang  altéré 
dans  sa  constitution.  De  là  ces  troubles  divers  que  l'on  observe  du 
côté  du  système  nerveux,  et  qui  consistent  en  des  phénomènes  d'ex- 
citation quelquefois,  mais  plus  fréquemment  en  unafTaîssement,  une 
dépression  marquée  des  fonctions  encéjphaliques  produisant  cet  état 
particulier  de  stupeur  que  Ton  appelle  Veiat  typhoïde.  De  là  aussi 
ces  paralysies  localisées  à  certains  nerfs,  à  certains  groupes  muscu- 
laires et  même  à  un  ou  plusieurs  membres,  et  qui,  consécutives  aux 
infections,  persistent  plus  ou  moins  longtemps  après  elles.  L'albu- 
minurie, je  vous  l'ai  montré  autrefois,  est  un  symptôme  pour  ainsi 
dire  constant  dans  les  maladies  infectieuses.  Primitivement  liée  à 
Télat  infectieux  du  sang,  elle  est  ensuite  entretenue  par  les  lésions 
des  épithéliums  rénaux  et  par  Taflaiblissement  des  contractions  du 
cœur.  Je  n'entre  pas  dans  de  plus  grands  détails  sur  ces  manifesta- 
tions symptomatiques  des  infections,  car  ce  serait  sortir  du  cadre  de 
cet  enseignement. 

Une  particularité  doit  encore  vous  être  signalée  ici.  Les  maladies 
infectieuses  ont  un  caractère  de  spécificité  parfaite  sur  lequel  tous 
les  auteurs  ont  insisté.  Jamais  elles  ne  se  ti*ansft)rment  les  unes  dans 
les  autres.  Toujours  elles  conservent  dans  leur  développement,  dans 
leur  marche,  dans  leurs  manifestations  symptomatiques,  ces  carac- 
tères spéciaux  qui  les  distinguent  les  unes  des  autres  et  des  maladies 
non  infectieuses.  Leurs  lésions  anatomiques,  leurs  localisations  mor- 
bides vers  tels  ou  tels  autres  organes  se  font  toujours  semblables  i 
elles-mêmes.  La  seule  variation  que  l'on  remarque  est  dans  Tinten- 
silé  de  la  maladie,  intensité  qui  est  en  rapport  avec  Ténei'gie  de  la 
cause  et  la  résistance  du  sujet. 

Etudions  maintenant  les  lésions  déterminées  dans  les  humeurs  et 
dans  les  tissus  par  le  processus  infectieux. 

Malgré  les  nombreux  travaux  dont  les  maladies  infectieuses  ont 
été  l'objet  dans  ces  dernières  années,  les  lésions  fondamentales  du 
sang  dans  ces  maladies  nous  sont  encore  bien  peu  connues.  Toutes 
nos  connaissances  portent  sur  les  variations  dans  la  constitution 
anatomique  du  sang,  variations  et  déformations  du  chiffre  des  glo- 
bules rouges  et  blancs,  présence  de  micrococcus  et  de  bactéries. 
Quant  aux  modifications  de  nature  chimique,  elles  sont  encore  très- 
imparfaitement  étudiées. 

En  traitant  de  l'anémie  générale,  je  vous  ai  montré  Tinfluencedu 
processus  infectieux  sur  le  nombre  des  hématies.  Vous  avez  vu  que, 
dans  toutes  les  infections,  on  a  trouvé  une  diminution  dans  ce 
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nombre  des  globules  rouges  ;  et  les  recherches  deCoze  et  Fellz,  celles 
plus  récentes  de  M.  Kelsch  pour  les  fièvres  paludéennes,  de  M.  Wil- 
bouchcwitch  pour  la  syphilis,  de  M.  Bonne  pour  la  fièvre  typhoïde 
et  la  scarlatine,  enfin  celles  de  M.  Werstraelen  (1)  pour  la  variole 
ont  complètement  démontré  cette  diminution.  Ces  recherches,  qui 
toutes  ont  été  faites  à  l'aide  des  nouveaux  procédés  de  numération, 
sont  précieuses  en  ce  sens  qu'elles  permettent,  vu  la  petite  quantité 
de  sang  nécessaire  à  l'opération,  de  suivre  jour  par  jour,  si  on  le 
veut,  les  pertes  du  sang  en  globules  rouges.  C'est  précisément  ce  qui 
a  été  fait  par  les  auteurs  cités,  et  leurs  numérations  ont  permis 
d'apprécier  la  marche  des  pertes  globulaires.  Les  résultats  obtenus 
par  M.  Kelsch  sont  sans  contredit  les  plus  précis.  Dans  les  fièvres 
paludéennes,  dès  les  premiers  accès,  il  y  a  une  perle  considérable 
d*hématics;  en  quatre  jours,  le  chittre  d'unités  globulaires  s'abaisse 
souvent  de  200000  par  millimètre  cube;  quelquefois  môme,  en 
2-4  heures,  on  constate  une  perte  de  101)0000.  Quand  le  chiffre  des 
«globules  est  tombé  à  un  minimum  de  2000000  à  1  000000  par  mil- 
limètre cube,  il  ne  s'abaisse  plus  ou  ne  s'abaisse  que  très-lente- 
•menl;  quelquefois  il  remonte  et  présente  ainsi  des  oscillations  qui 
indiquent  une  tendance  à  la  réparation.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  on 
voit  quelque  chose  d'analogue,  comme  le  montre  une  observation 
remarquable  de  M.  Bonne.  Au  6*  jour  d'une  fièvre  typhoïde,  le 
chiffre  des  globules  est  de  4700000  au  lieu  de  5  à  GlKWOOO;  à 
partir  de  ce  moment,  et  en  présentant  quelques  oscillations,  ce 
chiffre  descend  à  21)00000  au  16*  jour  et  à  2400000  au  20*^  jour. 
Dès  lors  il  se  relève,  manifestant  des  oscillations  nombreuses,  pour 
arriver,  au  30"  jour,  à  3500000,  retombe  à  ce  moment  jusqu'à 
2500000  au  33*  jour,  et  suit  enfin  une  marche  ascendante  défini- 
tive indiquant  la  réparation.  Cette  diminution  du  nombre  des  héma- 
ties avait  été  notée  par  Andral  et  Gavarret,  Becquerel  et  Rodier. 
Dans  le  typhus,  dans  la  fièvre  typhoïde,  les  fièvres  éruptives,  l'infec- 
tion purulente  et  la  fièvre  puerpérale,  ces  auteurs  avaient  déjà  con- 
staté ces  faits  importants  et  indiqué  les  variations  de  poids  des  glo- 
bules. Il  y  aurait  cependant  une  exception  pour  la  fièvre  jaune,  si  Ton 
en  croit  les  recherches  de  J.  Jones  (2).  Cet  auteur  dit,  en  effet,  que 


(1)  Verstraetcn,  Note  sur  le  sang  des  malades  atteints  de  variole  {Acad.  de  mêd.  de 
Belgique,  1875). 

{t)  J.  Jones,  Investigations  of  the  changes  of  the  blooJ  in  yellow  fever  {New-York 
med.  Journ.,  1873). 
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les  liémalies  ne  diminuent  pas  de  nombre  dans  celle  maladie;  ce- 
pendant il  est  assez  dilïicile  d'accepter  celle  conclusion,  puisque  plus 
loin  il  dit  aussi  que  les  globules  se  dissolvent  parlieilement  dans  Je 
sérum  et  lui  donnent  un  aspect  rouge  parliculier. 

La  diminution  du  nombre  des  globules  rouges  s'accompagne  de 
modifications  dans  la  forme  de  ces  éléments.  Ils  prennent  alors  ]es 
formes  connues  de  roues  de  moulin,  de  chatons  de  marrons  d'Inde, 
d'étoiles,  et  ne  se  réunissent  plus  en  pile  d'écus  comme  d'habitude. 
Leur  volume  varie  aussi,  mais  les  modifications  qu'il  présente  sont 
encore  peu  connues  et  sembleraient  différer  dans  les  difierentes  ma- 
ladies infectieuses.  Ainsi,  dans  la  variole,  suivant  M,  Verstraeten, 
mais  dans  les  cas  graves  principalement,  on  trouve  des  globules 
rouges  très-petits  {microcytes)  qui  persistent  jusqu'à  la  disparition 
de  l'éruption.  Au  contraire,  d'après  M.  Kelsch,  dans  le  sang  des 
malades  atteints  de  fièvre  paludéenne,  plus  le  nombre  des  éléments 
rouges  s'est  abaissé  et  plus  aussi  on  rencontre  de  ces  globules  volu- 
mineux qui,  je  vous  l'ai  dit  dans  notre  étude  de  l'anémie,  existent 
toujours  à  l'état  normal.  Il  y  a  donc  alors  inacrocythémie^  et  quel- 
quefois ces  grosses  hématies  (0'"",0H  à  0°"",012)  constituent  presque* 
à  elles  seules  toute  la  masse  globulaire.  11  est  impossible  de  rapporter 
cette  augmentation  de  volume  à  l'hydrémie  qui  amènerait  une  sorte 
de  gonflement  œdémateux  du  globule  rouge,  puisque,  d'après  les 
expériences  de  Manassein  (1),  on  l'observe  encore  sous  l'influence 
du  froid,  de  l'alcool,  des  sels  de  quinine,  etc. 

Enfin,  dans  les  infections  paludéennes  particulièrement,  la  des- 
truction des  globules  rouges  est  suivie  de  l'apparition  dans  le  sang 
de  corpuscules  bruns  ou  noirs,  grains  de  pigment,  résultant,  selon 
toute  probabilité,  de  la  transformation  de  l'hémoglobine  en  kémato- 
sine  qui,  d'abord  à  l'état  de  dissolution  dans  le  plasma  sanguin,  se 
dépose  sous  forme  de  gi'ains  d'hématosine  dans  le  sang  lui-même, 
comme  elle  le  ferait  en  dehors  des  vaisseaux.  11  y  a  donc  alors  mêla- 
némie,  comme  l'ont  montré  Meckel  (2),  Heschl  (3)  et  Virchow(.i). 
Voici,  d'après  M.  Kelsch  (5),  les  faits  relatifs  à  cette  nouvelle  modi- 
fication du  milieu  intérieur. 


(1  )  Manassein,  Ueber  die  Dimenxionen  der  rothen  Blutkorperchen  unter  venchiedenen 
Etn/lussen,  1872. 

(2)  Meckel,  Zeit.  f.  Psychiatrie,  1857. 

(3)  Heschl,  Zeit.  der  Gesells.  der  Aente  %u  Wien,  1850. 
{î)  Virchow,  Virçhow'i  Arch.,  1850,  1853. 

(5)  Kelsch,  loc,  cit. 
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La  mL*lan*Miiie  s'observe  plus  ou  moins  intense  chez  un  jirand 
nombre  des  sujets  alLeints  de  fièvres  paludéenties.  Dans  les  li^vreï^ 
pernicieuses  elle  est  conslante;  et  le  pijjiment  n'est  pas  seulement 
alors  retenu  dans  les  glandes  vaseulairt^s  de  Tabdonien,  il  circule 
raênae  dans  les  vaisseaux  de  la  périphérie.  Dans  la  cachexie  pa- 
lustre la  mélanéniie  est  lrr*quente.  Chez  eertains  sujets,  il  y  a  à  la 
lois  cirrulation  de  la  matière  pi^'Uientaire  et  tlépôt  de  cette  maliere 
dans  le  t'oie,  !a  ratn  et  la  moelle  osseuse;  chez  d'autres  il  n'y  a  que 
dépôt  de  cette  matière  dans  les  or|:!i'anes  cités;  dwi  d'autres  enfin  la 
niélaoémie  (ait  défaut.  Les  premiers  sont  des  cachectiques  qui,  à 
chaque  instant,  ont  encore  des  attaques  de  fièvre  intense;  les  atiti'es 
sont  ceux  dont  la  maladie  n'a  plus  produit  d'accès  di^  lièvre  depuis 
loncrlemps.  On  peut  même  observer  la  mélanémie  dans  les  fièvres 
simples,  puisque,  sur  huit  malades  dont  le  sanjx  fut  i^xaminé, 
M.  Kelsch  a  trouvé  5  fois  des  leucorytes  im]iréonés  de  pigment. 

Le  pi^m**nt  existe  parfois  à  f  état  fie  liberté  dans  le  plasma  san* 
guin;  mais,  le  plus  souvent,  il  est  incorpore  aux  leucocytes  à  qui  l'on 
donne  dès  lors  te  nom  di-  re/^We.s  tnéffinifètrs  et  dans  lesquels  il  a 
pénétré  soit  â  l'étal  liquide,  soit  a  IN'iat  ;^ranuleux.  Diuu  le  sang  de 
la  veine  splénique,dans  celui  de  la  veine  porte,  le  pigment  est  plus 
abondant  que  partout  ailleurs;  il  y  en  a  moins  dans  les  veines  sus- 
bépaliques,  dans  les  veines  caves  et  les  veines  pulmonaires;  il  y  en 
a  trés-peu  dans  les  veines  crurales  et  jyj^ulaires.  Le  plus  ordinaire- 
ment ce  pigment  est  incorporé  aux  leucocytes.  Dans  certains  or- 
ganes, tels  que  la  rate,  la  moelle  osseuse»  le  foie,  le  [jipoent  pénètre 
d*une  manière  détinitive  dans  les  éléments  aniitomitjues  mêmes  dii 
tissu  et  dans  les  parois  des  vaisseaux  capillaires,  fbns  d'autres  il 
n'existe  qtniîdans  h?s  vaisseaux capillain^s  etn'y  persiste  pas;  au  bout 
'  d'un  eeilain  temps  il  disparaît;  le  cerveau,  le  poumon,  le  rciH\\\  le 
I  rein,  les  mus<des  sont  dans  ce  cas.  Comme  les  globules  se  détruisent 
dans  tout  le  système  circulatoire,  il  est  probable  que,  partout  où  il  y 
I  a  destruction  globulaire,  il  y  a  apparition  du  pigment;  il  n'est  pas 
^^  nécessaire  d'adopter  ici  Thypolbèse  de  Vircliou  (l),qui  localise  dans 
^kh  lâte  celte  Ibrmalion.  Celte  bypotliése,  que  déjà  le  raisonnement 
^Blnfirme,  est  du  reste  en  d<'*saccotd  avec  les  faits,  (^omme  Ta  montré 
|^»ï.  Kelscli,  en  elfel,  d-ius  les  cas  de  mélanéjnie  aigué  <!t  très-iutense, 
f  ^près  les  accès  pei'nicieux  par  exeuq>lë,  alors  qu'il  y  a  eu  profusion 
^e  pigment  dans  tout  l'organisme,  on  ne  trouve  rien  du  côté  de  ïi\ 


-^ 


i 


(t\  Viraliow,  la  Pathologie  cêUuhire. 

?iCf>T,  11.  —  58 
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rate  qui  puisse  lui  faire  rapporter  la  fonction  de  former  ce  pigment; 
on  y  trouve  du  pigment  sans  doute,  mais  il  n'y  est  pas  plus  abon- 
dant que  partout  ailleurs;  dans  certains  cas.  Ton  a  même  vu  le  san^ 
chargé  d'une  très-grande  quantité  de  pigment,  tandis  que  dans  la 
rate  il  n'y  en  avait  qu'une  très-petite  proportion. 

Les  modifications  qui  portent  sur  les  leucocytes  pendant  les  in- 
fections consistent  surtout  dans  l'augmentation  du  nombre  de  ces 
éléments.  Comme  je  vous  Tai  montré  dans  mes  leçons  sur  la  leu- 
cocythémie,  dans  toutes  les  infections,  il  y  a  une  leucocytose  plu> 
ou  moins  importante  et  plus  ou  moins  durable  suivant  la  nature 
(le  l'infection  qui  est  en  cause.  La  fièvre  paludéenne  semble  seule 
iiiire  exception,  au  moins  dans  les  fièvres  simples  et  dans  la  ca- 
chexie où   M.   Kelsch  a  même  observé  une  diminution  dans  le 
nombre  des  éléments  blancs  du  sang,  car,  pour  les  fièvres  perni- 
cieuses, il  en  est  tout  autrement.  D'après  les  numérations  de  cel 
auteur,  chez  les  sujets  non  cachectiques  atteints  d'accès  pernicieux, 
on  voit  le  chiffre  normal  des  leucocytes,  8  000  par  millimètre  cube, 
s^Hever  rapidement  et  arriver  à  40  000,  20000,  35000.  Dans  ce 
cas  le  rapport  des*  éléments  blancs  aux  éléments  rouges  devient 
W'  -éô-'  W'  -m-'  -w;  -^'  -W\4r-  Chez  les  sujets  cachectiques, 
qui,  avant  les  accès  pernicieux,  avaient  une  diminution  considérable 
du  chiffre  des  leucocytes  (1410,  940  et  même  470  au  lieu  de  8000 
par  millimètre  cube),  on  voit  ces  globules  remonter  ordinairement 
au  chiffre  normal.   Aussitôt   les  symptômes  graves   disparus,  le 
nombre  des  globules  blancs  et  leur  rapport  aux  globules  rouges 
reviennent  rapidement  aux  moyennes  physiologiques. 

Les  corpuscules  dits  microzoaires,  microphytes,  bactéries  et  bac- 
téridies,  micrococcus  et  microzymas  que  l'on  a  constatés  dans  le 
sang  des  sujets  atteints  de  maladies  infectieuses,  vous  sont  suffisam- 
ment connus  après  tout  ce  que  je  vous  en  ai  dit.  Je  vous  rappelle 
seulement  ici  que  ces  bactéries,  ces  micrococcus,  auxquels  on  vent 
faire  jouer  ce  rôle  que  vous  connaissez,  ne  sont  pas  constants  dans 
le  sang  des  infections,  que  pour  les  maladies  virulentes  notamment 
(variole,  scarlatine,  etc.),  les  bactéries  manquent  le  plus  souvent; 
que  dans  la  fièvre  typhoïde  il  en  est  de  même,  comme  je  l'ai  vu 
bien  souvent,  et  que,  même  dans  la  septicémie  expérimentale,  ils 
peuvent  manquer. 

Voyons  maintenant  ce  que  nous  savons  des  modifications  de 
nature  chimique  du  milieu  intérieur.  Ch.  Robin  considère  les 
maladies  infectieuses  comme  le  résultat  de  modifications  isomé- 
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•   riques  des  principes  ^-ilbiiminoïdcs  du  sang,  je  vous  Tai  dir  ;  suivant 
lui,  ces  alténiLions  se  manilesleiit  pai"  des  ditVérciices  dans  la  coa- 
gulabilil»^  de  ces  substances,  dans  le  plus  ou  moins  de  rétraclilité 
de  la  fdjriue  fournie  par  h  plastua,  dans  les  variations  de  quantité 
i      de  iibrine  provenaul.  du  dr-doublernent  de  la  plasmine.  Une  Ibis  ees 
I    alItTaliuns  n^alisées,  il  en  résulte  des  modilications  dans  la  nutri- 
tion de  tous  les  éléments  anatomiqueset,  par  conséquent,  des  varia- 
lions  souvent  importantes  dans  les  principes  de  la  seconde  classe. 
Bien  que  les  analyses  eliiniiques  du  srui;^  ilans  les  infections  aient 
été  jusqu'à  ce  jour  très-incomplètes,  les  données  qu'elles  renfer- 
I      ment,  jointes  a  celles  qui  sont  fournies  par  rexamen  simple  du  sang 
I      cxLrail  de  Torganisnie,  nous  montrent  déjà  qu'il  existe  des  modiO- 
L     cations  dans  les  matières  albuminoïdes.  Le  plus  souvent,  en  eilet, 
H^  sang  est  moins  coagulable  qu'à  Tétat  nornml,  parfois  même  il  ne 
^se  coagule  pas.  Le  caillot  est  ordinairemiml  mou,  llasque,  sans 
rniisislance,  ditlluentjCt  la  proportion  de  Iibrine  a  diminué.  Au  lieu 
de  3  à  4  pour   HHW,  son  chitfre  pbysiologique,  elle  peut  ainsi 
tomber  jusqu'à  0,8  pour  1000  r-t  au-dessous.  L'albumine  diminue 
aussi  de  qunntilé,  surtout  quand  les  infections  ont  une  certaine 
duréCp  Ces  dilTérentes  altérationsj  et  surtout  la  diminution  dans  la 
proportion  de  la  fibrine,  montrent  donc  bien  que  les  substances 
albuminoïdes  (pbismine  et  serine)  ont  été  atteintes  dans  leui-  con- 
slitutioD  moléculaire,  bien  que  le  genre  d^dtération  qu'elles  ont 
subie  ne  puisse  pas  encore  être  apprécié* 

Une  nouvelle  altérai inn  du  milieu  intérieur,  qui  a  été  rencontrée 

dans  un  ccrt-ûn  nombre  de  maladies  infectieuses^  notamment  dans  la 

fièvre  jaune,  le  choléra,  consiste  dans  rauj^nienlation  notable  de 

l'urée.  Dans  l'état  pbysiologique,  la  proportion  de  Turée  du  sang  n'est 

guère  que  de  0«%-20  pai'  litri%  (\-\lH  pour  1000.  Or,  dans  la  fièvre 

[aune,  M.  Vardon  (I)  a  trouvé  sur  le  cadavre  jusqu'à  i«'',â0  et  i^'^,80 

ur  I  000  de  sérum,  et  dans  le  choléra,  Cbalvet  (2)  a  trouve  3'''',f>0 

pour  I  000.  Cet  accroissement  de  rurée  dans  le  sang  est-il  le  ré- 

Itat  pur  et  simple  de  la  noo-éliminalion  de  rurée  par  les  urines, 

bien  y  a-t-il  au^^anentation  dans  la  formation  de  cette  substance? 

*our  te  choléra,  il  semblerait  qu'il  s'agit  siuqdement  d'une  réten- 

lion  de  Furéc  d;ms  le  milieu  intérieui",  car  les  analyses  d'urine» 

faites  par  Chalvet,monlrenî  qu<'  l'élévation  si  considérable  ile  Turée 

<ians  le  sang  coïncide  avec  une  disparition  presque  conqiléle  de 

[  (l^  Vardim,  Acad.  des  scietices,  185:1. 
'(S)CliaJvft,  Cûî.  dea  hôp,,  18G7-18(Î8. 
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cette  substance  dans  la  sécrétion  urinaire.  Il  en  serait  encore  ainsi 
pour  la  fièvre  jaune,  puisque,  dans  cette  maladie,  la  fonction  rénale 
est  diminuée  et  quelquefois  même  complètement  suspendue.  Depuis 
les  recherches  de  M.  Brouardel  (1),  il  conviendrait  aussi  de  se 
demander  si  la  cause  de  l'augmentation  de  l'urée  ne  réside  pas  dans 
dits  modifications  de  la  circulation  du  foie.  D'après  ces  recherches, 
en  effet,  l'urée  se  forme  dans  le  foie,  et  sa  proportion  est  précisé- 
ment liée  à  rétat  de  la  circulation  de  cet  organe;  l'augmentation  de 
l'activité  circulatoire  l'augmente,  et  la  diminution  de  cette  activité 
la  diminue.  Dans  les  inrections  précitées,  au  moins  dans  certaines 
de  leurs  périodes,  il  y  a  toujours  congestion  vers  le  foie.  Cependant 
il  ne  faudrait  pas  rapporter  au  foie  seul  la  formation  de  l'urée 
dans  ces  cas;  Ton  sait  qu'à  l'étal  physiologique  l'urée  ne  se  forme 
pas  exclusivement  dans  le  foie,  puisque  M.  Wurlz  a  montré  son 
existence  en  fortes  proportions  dans  le  chyle  et  dans  la  lymphe. 

Les  matières  extractives,  autres  que  l'urée,  augmentent  aussi 
dans  le  sang  pendant  le  cours  des  maladies  infectieuses,  comme  le 
prouvent  les  analyses  des  urines  et  du  sang.  Chalvet,  dans  le  choléra.a 
vu  ces  matièress'élever  jusqu'à  la  dose  del9P,80par  litre,  la  moyenne 
physiologique  n'étant  guère  que  de4 à  6 grammes  par  litre.  Mais  celle 
augmentation,  comme  celle  de  l'urée,  est-elle  le  résultat  du  processus 
infectieux,  ou  bien  provient-elle  de  l'élément  fièvre  qui  accompagne 
les  infections?  Il  est  difficile  de  se  prononcer  à  cet  égard,  puisque, 
dans  les  fièvres  inflammatoires  comme  dans  les  fièvres  infectieuses, 
on  trouve  ces  modifications  dans  le  sang  et  dans  les  urines,  et  que, 
suivant  les  expériences  de  Naunyn,  de  Bartels  et  de  Schleich,  Vêl^ 
vation  seule  de  la  chaleur  animale,  telle  qu'elle  résulte  du  séjour 
dans  une  atmosphère  surchauffée,  peut  accroître  le  chiffre  de  l'urée. 
Cependant  Tintection  pourrait  bien  réellement  en  être  la  cause, 
car,  je  vous  Tai  montré  dans  mes  leçons  sur  le  processas  fé- 
brile, les  fièvres  d'origine  nerveuse  ne  s'accompagnent  pas  le  plus 
souvent  de  cet  accroissement  de  l'urée  et  des  matières  extractives, 
et  les  fièvres  inflammatoires  sont,  selon  toute  probabilité,  pro- 
duites par  le  passage  dans  le  sang  de  certains  principes  puisés 
dans  les  foyers  d'inflammation;  il  y  a  donc  là  une  inrection  réelle. 
L'expérience  de  Naunyn  (2)  semble  militer  encore  en  faveur  de 
cette  manière  de  voir.  Des  chiens,  soumis  à  une  diète  spéciale  et 


(1)  Brouardel,  rCrée  et  le  foie  (Arch.  de  phijsiol.  norm,  et  path  ,  1876). 
[t)  Maiiu}'ii,  beilràye  itir  Fiebeiiehre^  1870. 
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dont  on  a  calculé  pendant  plusieurs  jours  la  quantité  d'urée  uri- 
naire,  reçoivent  à  un  moment  donné  une  injection  de  matières 
pyrogènes  (macération  de  muscles  putréfiés);  ils  sont  donc  infectés. 
II  se  passe  alors  un  certain  temps  pendant  lequel  la  température 
ne  s'élève  pas  chez  ces  animaux  :  ce  temps  est  appelé  période  de 
fièvre  latente.  Or,  pendant  cette  fièvre  latente,  depuis  le  moment 
de  rinfection  jusqu'au  moment  de  l'élévation  thermique,  l'urée 
augmente  notablement  par  rapport  à  la  quantité  de  ce  principe 
excrétée  pendant  les  jours  précédents. 

Dans  les  infections,  les  proportions  des  gaz  idu  sang  se  trouvent 
roodiiiées,  comme  elles  le  sont  dans  la  septicémie  expérimentale,  et 
le  sang  perd  sa  propriété  physiologique  d'absorber  l'oxygène.  Les 
analyses  faites  dans  les  cas  de  variole  et  de  scarlatine  par  M.  Brouar- 
de!  (1)  ont  donné  les  résultats  consignés  dans  le  tableau  ci-dessous  : 

VARIATIONS  DES  GAZ  DU  SANG  DANS  LA  VARIOLE  ET  DANS  LA  SCARLATINE 
POUR  100  CENT.  eue.  DE  SANG. 


«AZ. 

ÉTAT  NORMAL. 

• 

VARIOLE. 

VARIOLE. 

SCARLATINE. 

Volume  total 

Adde  carbonique.. . 
Oxf  ffène 

53,69 

37.26 

13,81 

2,62 

34,2 

11,0 

15,2 

8,2 

32,2 

10.0 

8,8 

13,6 

4i,4 
10,2 
15,0 
10,2 

Aiote 

.. 

Ces  résultats,  qui  dilîèrent  de  ceux  obtenus  dans  la  septicémie 
expérimentale,  montrent  qu'il  y  a  dans  ces  fièvres  une  diminution 
dans  le  volume  total  des  gaz,  une  diminution  de  plus  d'un   tiers 
^s  la  proportion  d'acide  carbonique,  une  augmentation  considé- 
rable d'azote  et  peu  de  variations  dans  la  quantité  de  l'oxygène.  En 
^sl-il  de  même  dans  les  autres  fièvres  éruptives;  en  est-il  de  même 
^ns  les  typhus  et  dans  les  autres  infections?  A  l'exception  de  la  sep- 
ticémie, nous  n'en  savons  rien  jusqu'à  ce  jour. 

M.  Légerot  (2),  MM.  Mathieu  et  Maljean  (3)  ont  étudié  les  modi- 


(1)  Brouardel,  Union  médicaUy  1871. 

CS)  Légerol,  Thèse  de  Paris,  1871. 

i'-i)  Mathieu  et  Maljcan,  Société  de  chirurgie,  1876. 
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ficalions  de  la  capacité  respiratoire  du  san{ 
dans  les  fièvres;  ils  ont  établi  que  cette  ( 
manière  très-notable.  Dans  les  fièvres  relal 
un  seul  accès,  ou  bien  après  une  fièvre  rém 
au  lieu  du  minimum  d'oxygène  (21  cent,  ci 
absorbe  à  l'état  normal,  n'en  absorbe  plus  ( 
lant  autour  de  18  c.  c,  ce  qui  donne  une  dir 
de  sa  capacité  respiratoire.  Dans  les  fièvre 
aller  jusqu'au  tiers,  à  la  moitié,  quelquefois) 
la  proportion  physiologique.  Selon  toute  prc 
rations  des  globules  rouges,  à  la  destruclion 
diminution  de  la  quantité  d'hémoglobine,  d 
quand  (i),  qu'il  faut  rapporter  cette  modifier 
bant  du  sang  pour  l'oxygène. 


(1)  Quinquaud,  Acad.  des  sciencesy  1873. 
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SOIXANTE-QUINZIÈME  LEÇON 


Processus  inrcctieux  (suitej.  —  Lésions  des  solides.  —  Pathogénie.  — 
Nature  des  agents  inrectieux. 


Messieurs, 

Examinons  maintenant  les  lésions  des  éléments  anatomiques  qui 
semblent  se  produire  par  le  fait  de  Tinfection  seule  et  sans  inter- 
médiaire de  troubles  circulatoires. 

Les  éléments  le  plus  souvent  atteints  dans  les  maladies  infec- 
tieuses sont  les  éléments  musculaires  et  les  vaisseaux  capillaires; 
dans  certaines  infections,  notamment  dans  la  fièvre  typhoïde  et  la 
syphilis,  on  a  signalé  aussi  des  lésions  dans  les  éléments  nerveux. 

Les  lésions  des  éléments  musculaires  existent  dans  toutes  les 
infections  graves;  elles  consistent  dans  les  dégénérescences  gra- 
nulo-graisseuses  et  vitreuses  que  nous  avons  étudiées  dans  une 
autre  partie  de  ce  cours.  Elles  ont  été  constatées  dans  la  fièvre 
typhoïde,  le  typhus  pétéchial  et  la  fièvre  récurrente,  dans  la  rou- 
geole, la  variole  et  la  scarlatine,  enfin  dans  l'infection  purulente  et 
la  fièvre  puerpérale.  Les  muscles  le  plus  ordinairement  atteints  sont, 
par  ordre  de  fréquence,  d'après  M.  Laveran  (1),  le  psoas,les  grands 
droits  de  l'abdomen,  les  pyramidaux,  les  adducteurs,  les  pectoraux, 
les  intercostaux,  les  muscles  obliques  et  transverses  de  l'abdomen, 
le  diaphragme.  Au  cœur,  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  est 
extrêmement  fréquente  ;  l'on  pourrait  dire  qu'il  y  a  peu  de  cas  où 
l'oq  ne  trouve  pas  de  traces  de  celte  altération.  Par  contre,  la  dégé- 
nérescence vitreuse  y  est  des  plus  rares;  M.  Laveran  ne  Ta  pas  ren- 
contrée, et  M.  Hayem  {2)  ne  l'a  constatée  qu'une  fois. 

Les  vaisseaux  capillaires  sont  souvent  atteints  de  dégénéres- 
cence graisseuse.  Comme  l'ont  montré  Hoffmann  (3),  Hayem  et 

(I)  Laveran,  Des  dégénérescences  qui  se  produisent  dans  les  maladies  aiguës  et  de 
leurs  conséquences  au  point  de  vue  clinique  {Arch.  gén.  de  méd.,  1871). 

(t)  Bayem,  Études  sur  les  myosites  symptomatiqueSt  1870. 

(3)  HofTmann,  Untersuchungen  Uber  die  path.  anat,  Verënderungen  der  Organe  beim 
abdominal  Typhus  y  1869. 
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Laveraiij  celte  alléralion  des  capillaires  se  renconlre  dans  la  ûèvi-e  ,j 
typhoïde,  la  variole^  la  scarlaliîie,  rînreclion  puruleBle.  Elle  poile   ' 
non-seulemenl  sur  les  petits  vaisseaux  du  cœur,  mais  sur  presque 
tous  les  capillaires  de  Torganisme;  on  l'observe  donc  â  ta  peau, 
dans  les  muscles,  dans  les  centres  nerveux,  tes  reins  el  les  autres 
oriraoes  parench;  mateux,  La  dégénérescence  est  caractérisée,  je  vous   [ 
l'ai  dit  ailleurs^  par  la  présence  de  g^ranulalions  fines  encbâ&s*fes 
dans  les  parois  vasculaires  el  plus  ou  moins  abondanles.  Elle  a  pour 
résultat  de  diminuer  la  résistance  des  pai'ois  vasculaires  et  de  pré- 
disposer aujc  ruptures.  C'est  là  probablemenl  une  des  causer  te 
héiuorrhagies  capillaires  qui  sont  si  fréquentes  dans  le  routes  des 
maladies  infectieuses. 

Pendant  la  fièvre  typlioïde,  on  â  constaté  des  lésions  dam  te 
éléments  nerveux.  Ces  lésions,  qui  s'accusent  par  des  taches c{t(Tusi% 
jaunes  ou  brunes,  siégeant  plus  parti  eu  lièremt?nt  sur  les  nnrpi 
Mriés,  les  couches  optiques,  les  tubercules  quadrijumeaux,  confia 
leraienU  d'apï'ès  MeynerL  (1),  dans  une  sorte  de  dégénérescence 
piguientaire  des  cellules  nervenses  dont  les  contours  serdieni 
agrandis  et  confus.  Un  travail  récent,  du  à  PopolT(2),  signale  eimn 
d'aulres  lésions  qui  peuvent  se  présenter  dans  toutes  les  infpe- 
tiuns  fébriles  el  qui  ne  sont  plus  spéciales  à  la  fiévn»  typlioiè, 
InrM  qu'elle;^  soii-nt  plus  fréquentr*s  dans  cette  inaladit^  Jhn<  l-.^^ 
rri^ioiis  où  elles  siéi^enl,  rexaiiien  montre  le  lissu  célébrai  ialil- 
\vr  il.'  |)rlils  éléiueiUs  cellulaires,  leuoocyl<'s,  qui  renij)li>sen(  !<> 
iinîiit'S  lyiiipiialiqiiesNles  vaisseaux  sanj^uiiis  el  (|iii  sont  ré|>aij'iii> 
en  i^raud  noiiibiii  dans  les  es|»aces  inlercellulaires.  Ces  l(*ucocW''>. 
suivant  l'auteur,  viendraient  du  san*:,  cl  Tétai  de  leucocyluse  lavt>- 

I  ix'iail  leur  énuiiralion.  Souvenl  ils  pénètrent  dans  T intérieur Jt"*; 
cfllulcs  nerveuses,  d,  dans  ce  cas,  on  constaterait  la  scj^nieuladon 
(lu  noyau  cellulaire  et  même  celle  du  ])rotu|)lasnia  de  rélernenl- 
lùilin,  dans  la  syphilis,  le  docteur  Petiow  [:])  a  sii^nalé  dans  i^'- 
cellules  inTveuses  du  [^rand  synipatlii(|ue  i\e>  altêl•atio^^  qm  ^' 
rapprochent  de  celles  décrites  |)ar  Meyneil  ;  elh'S  consistefil  d^*^^ 

II  pit'sence,  au   sein  du  piotoplasnia  cellulaire,    de  graiiub'i""' 
piiini.'ntaires  rélrini^entes,  dont  la  (juantité  paraît  être  en  raff'^ 

tl     M.'iii.Tl,  Wicn.  încil.  Jnhrh..   I^'OG. 

(-!  l'opoiV,  l\'hci  \'rnin(leiun(jf'nini  (irlilin  hri  AhiloniinaltijpJités  {Virchow^  -^'^ 
IST.'.i. 

i:l;  rclruw,  Des  allrrations  du  (jrand  siimiH(lhi(iue  datis  la  syphili'i  iù(r..hf^'^'^' 
I87;j;. 
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avec  la  date,  récentr  ou  ancienne,  de  la  maladie.  Dans  les  cas  an- 
ciens, ces  graniilaiions  remplissaient  la  cellule  loiil  enlière  et  mas- 
quaient complète  ment  le  noyau. 

Pendant  les  infeelion.s,  certiiins  organes  présentent  sonvenl  des 
lésions  iinaloiJiiqnes  en  rapport  plus  particuliei'  avec  raltéralion  du 
sang.  Ce  sont  en  première  ligne  le  ibie  et  les  reins.  La  rate,  qui 
aiigmenle  de  volume  dans  la  plupart  des  inrections,  pai-aît  eepiMi- 
dant  moins  atteinte  que  le  foie  et  le  lein.  La  lésion  hépatique 
consiste  dans  la  dégénérescence  albumine-graisseuse  (tuméfaction 
trouble)  des  cellules  qui  peul  être  limitée  a  une  certaine  étendue 
de  i'organe,  mais  qui,  le  plus  souvent,  est  générale.  On  Tobserve 
dans  les  infecû<»ns  graves  :  lièvre  ty]dioïde,  inl'cclitm  [uirulenle, 
fièvre  puerpérale,  èrysipèle,  variole,  scarlatine,  l'ougeole,  etc.  C'est 
elle  que  Virchovv  désignait  sous  le  nom  trinlianuualinn  paren- 
cliymateuse,  ex[iiession  essenliidlemenl  impropre,  car  la  dégéné- 
rescence en  question  résulte  de  Fétat  infectieux  tlu  çang,  peut- 
être  aussi  tte  rèlévation  de  la  température  due  à  la  fièvre  conco- 
luilante  (Liebeïiueister),  et  ne  provient  pas  de  pliénomènes  în- 
ilaiumatoires.  Celte  lésion  peut  aller  just[u'à  um*  dégénérescence 
graisseuse  complète  des  cellules  lié|)ali<pn*s,  fait  encore  assez,  fré- 
quent puisque,  niilarmnen!  dans  la  lièvre  typhnïde,  sur  I7i-  cas, 
llolUnann  fa  constaté  ii  lois.  Le  ioie,  doiU  les  éléments  sont  ainsi 
altérés,  présente  des  colorations  en  rapport  avec  le  degré  de  la  dé- 
jîénérescence  ;  on  le  trouve  avec  une  teinte  rouge  piVle,  grisâtre, 
orangée;  sa  coupe  est  exsangue  et  les  lobules  mal  limités. 

La  lésion  du  l'cin  est  analogue;  elle  consiste  dans  la  dégéné- 
rescence albumino-graisseuse  des  épithéliums  rénaux;  il  s'agit  là' 
d'une  néphrite  calarrhale  causée  [reut-étre  par  falbuminurie  ;'*  son 
début,  entrete[i;uU  ensuite  cette  albuminuiiu  pour  son  propj-e 
comple  et  dont  je  vous  ai  donné  la  description  dans  les  le(;ons  sur 
falbuminurie, 

La  rate  est  atteinte  dans  toutes  l^*s  maladies  inlectieuses.  Dans 
les  lièvres  éruptives,  le  choléra,  f  infectiiui  pujulcntc,  la  lièvre  puer- 
pérale, f  èrysipèle,  la  syphilis,  elle  augmente  de  volume  el  se  c(m- 
jieî^liïtnue.  On  la  trouve  alors  molle,  avec  une  coloiatiiui  losée  qui 
s^eiiilile  due  a  la  proportion  plus  considéral>h'  de  leucocytes  qui 
eiisie  dans  le  sang.  Dans  les  fièvres  paludéennes,  pendant  un  cer- 
l*iiri  terBps  il  n'y  a  que  de  f  hyperémie  qui  survient  au  moment  de 
chaque  accès  el  qui  disparaîl  avec  lui;  m:iis,  si  la  fièvre  se  pro- 
longe,  la  tuméfaction  splénique  persiste;  il  se  produit  des  altéra- 
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tiens  plus  profondes  de  Torgane,  et  ces  altérations  varient,  comme 
Ta  bien  montré  M.  Kelscli  (1),  suivant  qu'il  s'agit  d*une  intoxication 
récente  ou  d'une  cachexie  palustre.  D'après  cet  auteur,  Thypertro- 
pliie  splénique  résulte  de  trois  modifications  anatomiques  :  de  la 
réplétion  par  le  sang  des  sinus  veineux  de  Toi^ane,  de  Taugmenta- 
tion  du  tissu  et  des  éléments  lymphatiques  (hypertrophie  des  cor- 
puscules de  Malpighi  et  des  gaines  lymphatiques),  enfin  de  Thyper- 
irophie  du  tissu  conjonclif  avec  atrophie  des  corpuscules  et  aspect 
fibroïde.  Dans  les  infections  récentes,  ce  sont  les  deux  premières 
modifications  qui  se  rencontrent,  et  l'augmentation  du  tissu  lympha- 
tique est  plus  accusée  dans  les  accès  pernicieux;  il  s'y  joint  alors 
une  accumulation  de  cellules  mélanifères  et  de  pigment  libre.  Dans 
la  cachexie, c'est  l'hypertrophie  conjonctive  (cirrhose  splénique) que 
l'on  observe.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  la  tuméfaction  de  la  rate  est 
une  des  manifestations  les  plus  constantes;  elle  manque  générale- 
ment cependant  chez  les  sujets  âgés.  Cette  tuméfaction,  qui  peut  être 
considérable,  puisqu'elle  va  jusqu'à  sextupler  le  volume  de  l'organe 
(Rokitansky),  résulte  d'une  hyperémie  intense  à  laquelle  se  joint 
un  gonflement  des  corpuscules  de  Malpighi  et  la  présence,  dans  la 
pulpe,  d'une  grande  quantité  de  cellules  lymphatiques  (leucocytes). 
Comme  l'ont  indiqué  Cornil  et  Ranvier  (2),  un  grand  nombre  de 
ces  cellules  lymphatiques  contiennent  des  globules  rouges;  on  peut 
liouver  ainsi  jusqu'à  huit  et  dix  globules  rouges  dans  un  seul  de 
ces  éléments.  Nous  revendrons,  dans  notre  étude  de  physiologie  pa- 
thologique, sur  les  causes  auxquelles,  dans  ces  dernières  années,  on 
a  attribué  le  gonflement  de  la  rate  pendant  le  processus  infectieux. 

Dans  la  plupart  des  infections  on  obsei*ve  aussi  des  lésions  dans 
les  ganglions  lymphatiques.  Ces  lésions  consistent  dans  des  tumé- 
factions inflammatoires,  à  marche  aiguë  ou  chronique,  suivant  h 
nature  même  de  l'infection  qui  est  en  cause,  tuméfactions  qui  se 
terminent  par  résolution,  par  ramollissement  caséeux,  par  sup- 
puration même,  ou  qui  aboutissent  à  une  induration  déterminée 
par  rhypcrlrophie  du  tissu  conjonctif  ganglionnaire.  Toutes  ces 
altérations  résultent,  selon  toute  probabilité,  du  contact  d'une 
lymphe  altérée  par  le  processus  infectieux  lui-même. 

Vous  savez,  messieurs,  que  le  sang  est  considérablement  modifié. 
Destruction  et  déformations  des  globules  rouges,    augmentation, 

(1)  Kelsch,  cité  par  Vallin   dans  Griesinger,  Traité  des  maladies  infectieuses,  tnd. 
franc.,  1877. 
(â)  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologiqtie,  1876. 
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considéi'able  souvent,  du  nombre  des  leucocytes,  modirrcatious  dans 
la  oalure  des  substances  îdbumiiioiJes,  jncsence  de  corpui:ciUes 
divers  :  microxoaires  ou  microphyles,  cristaux,  fdarnenls  lîbrineux, 
crains  de  pi-^aTienl,  lell(*s  sont  les  modilicalions  qu1l  irrcsentr.  Cet 
élal  du  milieu  inlêrieur  devient  mi  obstacle  à  la  circulation  dans 
les  petits  vaisseaux  et  l'oi  i<4ine  ultérieure  de  nombreuses  lésions 
anatomiques  dont  je  vous  exposerai  plus  tard  le  mécanisme  pro- 
ducteur. Ces  lésions,  qui  peuvent  exislerdans  tous  les  organes  et 
dans  tous  les  tissus,  sont  variables. 

Dans  un  Irès-^rand  nombre  d*infeclionson  constate,  à  un  moment 
quelconque  du  processus  nioj'bide,  des  taelies  héniorrbagiqu<*s  dans 
l'épaisseur  de  hi  peau,  des  eccliymoses,  des  pétécliies  plus  ou  moins 
étendues,  toutes  lésions  qui  ne  sont  en  somme  que  des  hémorrba- 
gies  inlerstilielles.  Les  autopsies  montrent  de  semblables  laclies  sur 
j  les  muqueuses  et  sur  les  séreuses;  on  en  ti-ouve  même  dans  Tépais- 
|j  seur  des  muscles  et  des  divers  parenchymt'S  ;  et  c'est  plus  spéciale- 
A  ment  dans  les  infections  qui  ont  un  caractère  seplique  ou  septicoïde 
,f  qu'on  les  observe.  Dans  certains  cas  où  les  tualadies  virulentes 
.  juennenlee  carai  lèri'  seplique  ou  Sfpîicoïde,  on  les  retrouve  jmreiU 
^  lement;la  variole  hémorrlmf;:ique  d*embtée,  comme  Ta  fort  bien 
k  indiqué  M.  Iluclmrd  i\),  en  oITre  un  exeniple.  Toutes  ces  bémoi^rba- 
^  gies  intersiilielles  peuvent  coïncider  avec  des  bémorrba^ies  qui  se 
.  font  à  la  surlace  des  membranes  muqueuses  ou  séreuses, 
^  rVun  autre  côté,  comme  je  vous  Pai  montré  en  étudiant  la  septi- 
.  céiuie  expériruentale,  des  innammalions  multiples  et  diversement 
localisées  surviennent  aussi  pendant  ces  uiaLidies,  Ou  les  observe 
flans  tous  les  tissus  de  Torganismc  et  dans  tous  les  organes  ou 
tA\rs  aboutissent  trés-souvenl  h  la  su])pura!ion.  Les  membranes  sé- 
reuses ou  leurs  analogues  (plèvres,  péiiloine,  péricarde,  ^'ndocarde, 
méninges),  les  membranes  synoviales  soûl  très-souvent  le  siège  de 
ces  inilammations  d'origine  inleclieuscLes  viscères, et  plusparticu- 
lièreujent  le  poumon,  le  foie,  la  rate,  le  rein,  quelquefois  aussi 
Ttînrépliale  en  sont  également  atteints;  et,  dans  ces  organes,  les  in- 
llamraations,  le  plus  souvent  circonscritôs,  aboutissent  fréquem- 
Êiilà  la  suppuration,  donnant  lieu  à  des  abcès  dits  nb<  es  métasta- 
ques  lien  est  de  même  dutissucellulairesous-cutauéet  desmus* 
les,  dans  lesquels  on  rencontre  très-souvent  des.  abcès  multiples. 

0)  Huchard,  Elude  sur  les  causts  de  ta  mort  dans  la  variole  \Arch.  fjétu  de  mfd., 
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Les  congestions  passives  sont  aussi  très-fréquentes  ;  elles  peuvent 
siéger  dans  toutes  les  parties  déclives  de  Torganisme,  aussi  bien 
dans  le  tronc  que  dans  les  membres  ;  mais  on  les  observe  surtout 
dans  les  viscères  et  plus  particulièrement  dans  le  poumon,  le  foie, 
le  rein.  Ces  congestions  passives  peuvent  amener  à  leur  suite  leurs 
conséquences  ordinaires  d'hydropisies,  d'œdèmes  et  même  d'hé- 
morrhagies  dans  les  régions  où  elles  se  sont  ppeduitcs. 

Les  gangrènes  ne  sont  pas  rares.  Ordinairement  c'est  dans  les 
régions  du  décubitus  qu'on  les  rencontre;  mais  elles  peuvent  aussi 
se  produire  ailleurs,  aux  extrémités  inférieures,  dans  le  poumon, 
dans  le  larynx,  dont  les  cartilages  sont  souvent  frappés  de  né- 
crose, etc. 

Abordons  maintenant  l'étude  de  h  pathogénie  du  processus  infec- 
tieux. Celte  étude  demande,  à  mon  sens,  l'examen  des  deux  ques- 
tions suivantes  :  Quelle  est  la  nature  des  agents  infectieux?  Quel  6.4 
le  mode  d'action  de  ces  agents  sur  l'organisme?  Cette  dernière 
question  se  confond  avec  celle  de  la  nature  du  processus  infectieux. 
Subsidiairement  et  à  titre  d'étude  de  pliysiologie  pathologique,  je 
dirai  quelques  mots  du  mode  de  production  des  lésions  locales  dans 
les  infections  : 

La  nature  des  agents  infectieux  nous  est  encore  peu  connue,  et 
malgré  les  nombieux  travaux  qui  ont  été  faits  dans  cette  direction, 
le  problème  est  loin  d'être  résolu,  vous  allez  le  voir. 

Pour  tout  le  moude,  les  lièvres  paludéennes  sont  des  maladies  d<* 
nahire  eftluvique,  dont  l'origine  est  généralement  attribuée  à  l'ab- 
sorption des  émanations  provenant  de  la  décomposition  des  matières 
végétales.  Les  cf/luves  qui  ^e  forment  à  la  surface  des  marais  ont 
été  étudiées  avec  beaucoup  de  soin  par  les  cbimisles;  Wollastony 
trouva  de  l'azote,  de  l'acide  carbonique,  des  hydrogènes  carbonés, 
phosphores  et  sulfurés,  et  l'on  considéra  ces  gaz  comme  jouant  k 
j)rincipal  rôle  dans  la  production  de  la  malaria,  jusqu'à  ce  que 
réludc  de  leur  action  sur  l'organisme  vînt  montrer  qu'il  n'y  avait 
j)as  de  rapport  entre  cette  action  et  la  lièvre  intermittente.  Cepen- 
dant les  recherches  de  Rigaud  de  l'isle  (1),  de  Boussingault  (2),  de 
lîechi  (f)),  portant  sur  la  vapeur  d'eau  condensée  au-dessus  des 

(1)  Rigaud  de  Tlsle,  liecherclieschimico-wèdicales  sur  les  causes  du  mauvaii  air,  \%\6' 
(5)  Boussingault,  Além.  sur  h  possibilité  de  comlater  l'existence  des  miasmes  et  sur 
la  jtrêsence  dun  principe  hydrogéné  dans  rair,  iS'M. 
(3)  Béchi,  Heclierches  sur  l'air  des  Maremmes  de  la  Toscane  {Acad.  des  scieneet* 

1861). 
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marais,  démont^^M'enl  «iims  cette  vapeur  l'existence  d*iine  matière 
végétale  albumineuse  qui  se  pre€i|Hlait  en  rouge  par  le  nitrate  d'ar- 
genl.  Des  expériences,  consistanl  A  faire  aviiier  h  des  lapins  une  rer- 
laîneqihinlité  de  relie  rosée  condensée,  turent  laites  par  Meineu<l), 
el  elles  lurent  suivies,  après  la  première  cuilterr^e,  d*un  troiiltlegé- 
néial  et  tl'unt'  grande  faiblesse  ehez  les  animaux,  el  apiés  la  sc- 
cnmle,  d'un  état  de  stii[HMir  areampaf;rié  de  tremlïlcuient,  \j'  père 
de  Tauleur,  qui  pi  il  un  demi -verre  de  celte  rosé(%  eul  ili^s  envies 
de  vomir  et  de  la  eardial^àe,  suivies  le  lendemain  d'iui  sentiuK^nt  de 
jurande  faiblesse  qui  disparut  par  Tusage  d'une  déeocïion  de  quin- 
quina. Tous  ces  pliénornènes  sans  doute  n'étaient  pas  la  fièvre  in- 
termittente; mais  ils  montraient  une  certaine  activiié  dans  cette 
rosée  condensée  au-dessus  du  mar^'^ea^n».  Plus  lard  iM,  Boudin  [il) 
voulut  que  Tagent  infectieux  des  effluves  dut  son  origine  aux  éma- 
nations des  plantes  s[HMnales  qui  rroissr^ot  dans  les  contrées  maré- 
cageuses el  qu'il  désigna  sous  le  nom  eotleclif  de  vegifaiion  pnln- 
fléenne.  Wun  aulre  côté,  les  recherclies  de  M.  Lemaire  {:{}  ayant 
démontré  dans  l'ai!'  des  marais  une  prodigieuse  quantilé  de  coi - 
puscnles  organisés,  grains  de  pollen,  monades,  algues,  champi- 
gnons, haclérir»s,  vibrions,  en  im  ntot^  suivant  Tevpression  de  l'au- 
leur,  tout  un  inonde  de  microzoaires  et  de  micropbytes,  on  attribua 
à  ces  organismes  im  rùle  actif,  à  Ici  point  que,  pour  M.  Lemaire,  la 
maliére  organiipje  obtenue  par  les  cbiniistes  ne  serait  que  les  ca- 
davres des  organismes  qu'il  a  obsrTvés.  De  nouveaux  résultats  ont 
ncore  été  obtenus  par  M.  Balestra  (i).  En  examinant  bvs  eaux  des 
nrnrais  Ponlins,  de  Maccaretu'  et  d't)stie,  l'auleui*  y  avait  ti'ouvé  de 
îiornbreux  iulusoircs;  mais  ce  qui  Favait  frappé,  c'était  Texistence 
constante  d'une  petite  plante  de  l'espèce  des  algues  et  se  rappro- 
chant du  f'ttf  luK  peruvltnnis.  Celte  plante  se  rencnntr^e  également 
dans  ralmospbéie  de  Home  el  plus  abondamment  dans  les  iruus 
d'août  el  do  septembre,  époques  en  rapport  avec  le  d(*veloppeuicnt 
de  la  iîévre  inlcruiittente.  Suivant  SI.  Balestia,  les  sels  de  quinine, 
mis  en  contact  avec  la  plante,  arrèlenl  son  accroissement  et  "^a  pro- 
pagation, et  c'est  en  la  détruisant  que  ces  sels  guérisscnl  la  lièvre 
îniermitlente.   Les  travaux  les  plus  complets  dans  cette  voie  sont 

ilf  MeiriiMi.  [if  i'uifîtience  des  mumneif  marécaiifiLr  sur  Veconomit!:  animale^  18i?* 

fi)  BoLiilin,  Traite  éea  fn'vrfji  uit^nmtleHtfs,  \^i'l, 

(2)  Le 1 11.1  ire,  Acad.  des  vcirncrs,  IS<)4. 

i4i  llalcstra,  Hecherchei  et  exfténcncr'i  sut  iû  naUne  et  l'ûtigiiif.  di's  miasmes  jmht- 
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cei taînement  eoiix  de  AL  Salisbiiry  (t).  En  cxaminanl  les  prodnils 
rejelés  hors  de  rorgaiiisme  par  les  individus  atteints  de  lièvre  palu- 
déenne (expectoraliuiij  sueurs,  urines),  il  découvrît  û^n^  cespmduil^ 
des  spores  particulières  dont  rexislence  est  constante;  ces  spoi-es 
appartiennent,  suivant  lui,  à  une  alg^ue  du  ^enre  pffhnelk.  Itans  les 
terrains  marécaî^^eux  qui  renferment  une  énorme  quantité  dlnenis- 
tations  blancliàtres,  daus  la  vapeur  d'eau  des  marais,  on  retrouve  j 
pareillement  ces  spoï'cs  de  palmellées.  La  eonclnsion  de  ces  consta- 
tations est  simple  :  lagent  infectieux  de  la  fièvre  intermittente,  c'est 
la  spore  des  palinellées;  cependant,  dans  certains  produits  dei  ma- 
lades, notamment  dans  leurs  urines,  on  peut  rencontrer  d'aulresvt^ 
gétaux  microscopiques (torula, pcnicitlium j aspergîllus), mais  kpre- 
Sûnce  de  ces  derniers  n'est  pas  constante.  M,  Salisbury  voidui  dotm^^r  I 
à  sa  manière  de  voir  le  contrôle  expcrimeutaL  II  recueillit  dans  à^ 
vases  de  la  terre  prise  dans  les  marécages  et  contenant  des  palniellét-^ 
en  abondance;  puis,  ayant  transporté  ces  vases  dans  une  contrée  m 
il  n'y  a  jamais  de  fièvres  intermittentes,  il  les  plaça  devant  la  ïe^êm 
d'une  chambre  liafjilce  par  lui-m<'*me  et  par  deux  jeunes  fjens*  l'm 
glace  polie  fut  installée  à  une  c^iiaine  distance  au- dessus  des  \m^ 
Bapidement  la  vapeur  recueillie  sur  cette  glace  se  montra  couverle 
de  spores  de  palmellées;  et,  au  bout  de  douia  à  quinze  jours,  te 
e\périnirntat<*iu^5  [uniii  atle-ints  de  fièvre  int- niiitlcTHc. 

Ces  Iravaiix  ])araisscnl  ilémonslralils  ;  cependant  ils  ont  clé  lui^ 
ni  doute  jiar  Wood  (i).  Cet  auleui',  qui  a   une   grande  pn'(li>j'"- 
silion  à  conli'actiM'  la   lièvre  inleriniltente,  a  couché    pendant  un 
illois,  avec  le   prolésseui*  Leidy,  dans  une  chambre  contenant  un^ 
•'iiornie  qiianlit('  de  diverses  espèces  de  palmellées,  et  ni  l'un  m 
raulre  n'ont  ét«*  niaiadi's.  Wood,  pour  rélLiler  la  doctrine  de>j'i>- 
i)nry,  nioiili'e  aus>i  ([ne  les  palmellées  peuvent  très-bien  vivn.'  el^' 
déveioppei'  dans  des  solutions  d(^  sulfate  de  quinine,  preuve  tpi' 
cette  suhstanci,  pour  i^uéiir  la  lièvre  inleiiuitlente,  n'aj^^it  pas  •" 
tuant  un  véiiè'tal  ])arasite.  Je  dois  encore  vous  dire  (pi'une  roniriii?- 
sion  du  congrès  un'dieal  de  Lyon  a  leeherché  dernièi'enient  lapr- 
sf'uee  des  palnicllées  au-dessus  des  étan<:s  de  lalloinbes,  n'irion  cîa^- 
.^i({U('  des  lièvres  interniitteules,  el  (jue  ses  rreherches  sont  r''5('  ^ 

'Il  Salisliiiiy,  (f,(  i/ir  (^anse  of  inlriinillent  ami  rciniUi'iit  ferrrs.  wtth  i)ire>l!f''' 
whuli  Icntl  ta  prnre  thaï  tlwse  njj'i'ctums  are  cansPil  hij  certain  species  of  J'^i>'''' 
(Allier,  .louni.  ofllte  met.  Scieur.,  IS(')(;i. 

(•-';  Wood,  An  e.iainiiialion  inin  t/ie  Irutli  nf  tJie  asserted  produclmn    of  g'^nr: 
aeases  Inj  organt^ed  enlities  {Ain.  Joudl  of   incil.  Se,  1808). 
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înlrocliieuses,  SI.  M.i^nin,  qui  a  éludié  pnrcillement  l'air  au-dessus 
ilos  élaa^^s  de  la  [ïoiiilies,  n'a  i)as  réussi  davanla^^e. 

La  natur'C  des  miasmes  et  des  contapes  des  maladies  miasmalico- 
conlagieiises  est  enrorf^  ontoun}e  de  la  plus  *rrande  obsciirilé.  Sans 
doute  il  existé  des  théories  sur  cette  nature,  et  celle  cjui  eslàrunlre 
du  jour  eonsidère  les  miasmes  et  les  roulages  comme  des  êtres  orga- 
nises; mais,  vous  allez  le  voir,  cette  ihéorie  est  bien  hypotliéti(jue 
et  les  faits  les  plus  rérenis  tendent  a  rinlirmer.  Cette  d(*rtrine  du 
parasitisme  appliquée  aux  maladies  itdertieuses  est  Fauciênne  dor- 
trine  de  la  pathologie  animée  dont  je  vous  ai  déjà  parlé.  D'après 
elle,  les  miasmes  sont  d<'S  ferments,  mais  des  (erments  figurés,  mi- 
crozoaires  ou  micjopliytes,  i]ui,  en  pénétrant  dans  le  sang,  y  déve- 
loppent des  actes  fermentai  ifs.  KHe  repose  sur  la  constatation,  dans 
les  organismes  malades  et  dans  les  véliicutes  des  routages,  des  orga- 
nisnnes  intérieurs  agenis  de  rinlectîon.  Or,  voici  les  faits  : 

Les  premières  ronsi^iialions  de  ia  présence  d'organismes  inférieurs 
ilans  leshurneuis  dr  sujets  atteints  de  maladies  infectieuses  ont  été 
faites  sui'  les  animaux,  pendant  la  maladie  dite  le  samf  de  nde,  aiïee- 
iïon  dénature eharhomieuse.  Pollender  (1),  ISrauell  {i)^  Delalbnd  (;]), 
démontrèrent  dans  ce  sang  des  corpuscules  en  forme  de  biVtonnets  et 
immobiles,  auxiprtds  Davaine  (4)  donna  le  nom  de  btfcferldies  pour 
les  distinguer  des  bactéries  mobiles  de  la  putrélaction.  Ces  hàton- 
nets,  suivant  Davaine,  existent  en  telle  prupoition  dans  le  sang  eliar- 
bonneux^  qu'on  en  ti'ouve  de  huit  à  dix  millions  dans  une  goutte  de 
ce  sang.  Des  rerlieiclies  ultérieures  établirent  Texistenee  des  élé- 
ments eu  i|uestinu  dans  le  sang  de  l'bornuie  atteint  du  cluirbon. 
Dans  les  autres  variétés  des  maladies  charbonneuses  (œdème  malin, 
pustules  malignes),  les  mêmes  éléments  se  rencontrèrent  encore  et 
.on  les  trouva  aussi  dans  li'S  li(juides  des  lésions  locales  et  môme  au 
milieu  des  éléments  anatomiques  des  tissus  envahis  par  ces  lésions. 

ïvaine  enlin,  par  des  recherches  expérimentales,  démontra  que  le 
^Sang  renfermant  des  baet('^ridies  était  seul  capable  de  donner  le  char- 
bon. 

C'est  dans  le  sang  des  typhoïdes  que  furent  faites  les  observa- 
pions  nouvelles,  Ivu  180  4,  M.  Tigri  (5)  rencontra  des  bactéries  dans 


(t)  PotJenaer,  MikioMkop.  und  mikroelwm.  intenuehumjcn  tîea  MUiffrnmMHtejf^  IB^^, 
{t}  Braïu^lt,  V€rm€t^e  unti  Vntt-nuchtiugeii  ttelr.  tim  Miîibnmd.f  1857. 
i3)  De  la  fond,  fiecuat  de  mèiiecine  vèiéiitmre^  IStiU, 

fol  Ti^ri,  AfiuLdex  idences,  I8G4, 
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le  sang  d*un  hommi;  mort  de  cette  affection,  et  MM.  Signol  (i^el 
M«'»gnin  {î)  consultèrent  des  éléments  semblables  dans  le  sang  des 
chevaux  atteints  de  la  maladie  appelée  fièvre  typhoïde.  Ces  obsena- 
tions  furent  bientôt  confirmées  par  les  nombreuses  recherches  de 
Coze  et  Feltz,  qui  reconnurent  à  la  bactérie  de  la  fièvre  typhoïde  les 
caraclères  de  la  bactérie  chaînette  {bacterium  catenulà). 

Aujourd'hui,  des  organismes  inférieurs,  micrococcus,  bactéries, 
bacléridins,  ont  été  rencontrés  dans  le  sang  pendant  presque  \o\\h^ 
les  maladies  infectieuses.  Dans  le  choléra,  les  recherches  de  Klob(*1i, 
de  Thomé  (4),  de  Uallier  (5),  ont  démontré  Texistence  d'un  mi- 
crococcus qui,  par  une  culture  spéciale  se  développe  soit  en  une 
espèce  de  leptothrix,  soit  en  une  espèce  de  champignon  particulier 
(vylindroiœnium  cholerœ  asiaticœ^  Thomé).  Dans  le  typhus,  Hal- 
lier  (0)  dit  avoir  observé  un  micrococcus  spécial  qui  serait  le 
lilu/zopusnigricufis  et  les  recherches  d'Obermeier  (7),deLebeil  (8» 
et  de  lleidenreich  {\))  ont  établi  dernièrement  Texistence  d'élé- 
ments pai*asit;iires  tout  particuliers  dans  le  sang  des  malades  atteints 
de  typhus  récurrent.  Ce  sont  des  filaments  dont  la  longueur  vario 
de  d""%Oir>  à  0""",2  et  dont  la  largeur  est  de  O-'-jOGl.  Ils  possèdent 
des  mouvements  très  vifs,  qui  sont  de  deux  espèces,  un  mouvenieot 
d'ondulation  sur  eux-mêmes  et  un  mouvement  de  locomotion  qui 
est  spiroïde,  d'où  le  nom  de  spirobactérie  qui  leur  a  été  donné; 
ils  ressemblent  aux  éléments  désignés  par  Ehrenberg  et  Cohn,  son? 
le  nom  de  spirochaete.  On  les  trouve  dans  le  sang  pendant  la  période 
fébrile;  ils  disparaissent  après  les  accès,  et  se  montrent  de  nouveau 
quelques  heures  avant  le  nouvel  accès,  pour  disparaître  définitivemenl 
au  moment  de  la  convalescence.  Suivant  Heidenreich,  on  les  trouve 
et  dans  la  lièvre  récurrente,  typhus  à  rechute,  et  dans  le  tj-phus 
bilieux,  typhoïde  bilieuse;  ce  qui  pourrait  faire  songer  à  ridentitc 
de  CCS  deux  maladies. 

Le  sang  des  malades  atteints  de  diphthérie  contient  aussi  des 

(t)  Sipnol,  Acad.  dex  se,  1803. 

(2)  Mégiiin,  Acaii.  des  «c,  18G6. 

(3)  Klob,  Paih.  anat.  Sliid.  uher  dan  Wesen  des  Choleraprocesses^  1867. 
(i)  Tliomc,  Virchow's  Arch.,  1807. 

(5;  Hallicr,  Dos  Cholera-conlagium,  1867. 

(6)  Hallifi-,  Parasilologùtche  fJutersuchungen^  1868. 

(7)  Obcriiisicr,  Vorkommen  feinster,  eine  Eigenbewegung  teigender  Fàden  im  Blutit 
von  Recurreiiskranken  iCentralb.,  1873;. 

(8)  U'bert,  rite  par  lU'rnlicirn,  art.  Contagion  du  Dict.  encycL  des  jc.  méd. 

(9)  Hciiioiii'cich,  Ueber  die  Sclirauhenbacterie  des  Ruckfallstyphus  {Pelers.  nui^ 
Woch.,  1876). 
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organismes  inférieurs,  sur  lesquels  ont  insisté  particulièrement 
(ErteU  Nassiloff  et  Letzerich.  Ce  sont  des  corpuscules  ovoïdes,  très- 
réfringents,  animés  du  mouvement  brownien  et  d'un  mouvement 
de  translation.  Ces  micrococcus  peuvent  se  réunir  en  série,  en 
chapelets,  en  amas  de  cinq  à  six  ;  à  côté  d'eux  on  peut  rencon- 
trer un  certain  nombre  de  bAtonnets  de  la  plus  petite  forme  {bacte- 
rium  terme). 

Enfin,  comme  je  vous  Tai  montré  dans  mes  leçons  sur  la  septi- 
cémie expérimentale,  dans  la  septicémie,  dans  Tinfcction  purulente, 
dans  la  fièvre  puerpérale,  on  rencontre  aussi  ces  éléments  dans  le 
sang  des  malades,  les  recherches  de  Coze  et  Feltz,  de  Billroth,  de 
Klebs,  de  Lister,  de  Heiberg,  et  de  nombreux  autres  auteui^  Font 
prouvé.  Le  microsporon  seplicum  de  Klebs  avec  les  diiïéicntes 
formes  décrites  par  Billroth  serait  Télément  spécial  à  ce  groupe 
d'infections. 

Mais  retrouve-t-on  dans  les  véhicules  des  conlages  les  micro- 
zoaires  ou  microphy tes  divers  que  nous  venons  de  constater  dans  le 
sang  des  sujets  atteints?  Voici  à  cet  égard  les  faits  sur  lesquels  s'ap- 
puie la  doctrine  du  parasitisme.  L'étude  des  matières  téciiles  du 
choléra  (véhicule  du  conlago)  montre  dans  ces  matières  îles  cor- 
puscules arrondis  que  Williams  a  considérés  comme  des  cellules 
renfermant  les  granules  qui  seraient  les  agents  contagieux.  Ces 
cettules,  dont  l'existence  a  été  confirmée  par  Ilallier,  se  résolvent  en 
tin  nombre  considérable  des  micrococcus  découverts  dans  le  sang; 
digglomérées  entre  elles,  elles  forment  à  la  surface  de  Tintestin  des 
claques  analogues  à  du  mucus.  Dans  la  dysenterie,  Texamen  des  ma- 
-ftières  intestinales,  fait  par  Pfeitfer  et  Ilallier,  a  démontré  un  cliam- 
;jpignon  spécial,  distinct  de  relui  du  choléra  et  du  typhus.  Voici  ce 
«jae  nous  ont  appris  les  recherches  de  Klein  pour  la  fièvre  typhoïde, 
lies  selles  typhoïdiques,  cet  auteur  a  trouvé  une  grande  quan- 
i  de  micrococcus  sphériques,  brillants,  très-réfringents,  les  uns 
dés,  les  autres  groupés  en  chaînettes,  en  amas  plus  ou  moins  con- 
[arables.  A  côté  de  ces  éléments,  il  a  vu  aussi  des  bactéries  en 
»Tine  de  baguettes,  mais  en  moins  grande  abondance.  11  considère 
^divers  corpuscules  comme  des  champignons,  et  conclut  catégo- 
uement  qu'il  y  a  identité  du  contage  de  la  fièvre  typhoïde  avec 
^organismes  végétaux  inférieurs.  Ses  recherches,  du  reste,  lui  ont 
Dire  certains  faits  que  je  crois  utile  de  vous  faire  connaître. 
^^e**3dant  les  jours  les  plus  proches  du  début  de  la  maladie  que  l'au- 
"  a  pu  étudier  (huit  jours  après  le  début),  on  trouve,  dans  la 
PICOT.  n.  —  53 
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himière  des  p^landes  de   Lieborkulm,  des  corpuscules    arrooilk, 
brun  verdâire,  variant  entre  0"  ",(K)5  et  O'^^OO?  ;  groupés,  ils  ont  une 
couleur  verUolive,  il  y  en  a  qui  sont  en  voie  de  se^mentaticia.  Ces 
éléments  existentaussidan*»  le  tissu  de  la  muqueuse,  datts  les  espaces 
lymphatiques  et  dans  les  vaisseaux  veineux.  Dans  les  veines,  ils  se 
divisent  avec  une  grande  rapidité  en  deux  on  en  quatre^  de  maniAre 
à  former  les  micrococcus  que  l'on  trouve  dans  le  san^r.  Au  douxiènir 
jour^  ces  micrococcus  sont  en  quantité  énorme.  C*est  par  h  métnt* 
division  que  se  forment  aussi  les  micrococcus  des  selles  diarrtiéif(uei, 
D'après  ces  données,  comme  le  dit  Guéneau  de  Mussy  (1),  ces 
crophytes,  cause  spécifique  de  la  fièvre  typhoïde ^  se  multipliÊini^ 
en  dehors  de  Torganisme,  dans  la  cavité  intestinale,  pendatit  h  fi* 
riode  d'Incubation,  puis  pénétreraient  par  les  glandes  dt^  Udïff 
kiihn  et  les  veines  dans  la  circulation  générale,  sous  forine  de  mi- 
crococcus. Ces  vues  hypothétiques  me  semblent  bien  hasarJp^; 
surtout  si  Ton  se  rappelle  ces  observations  cliniqueîjî  nombreu^eii»*' 
Ton  voit  la  fièvre  typhoïde  apparaître  chez  des  sujets  qui  ontétf 
exposés  à  des  émanations  putrides  et  qui  succombent  avec  de  ^rwm 
lésions  intestinales  vingt-trois,  vingt-cinq,  et  trente  heures  apr*sfc 
début  de  leur  mal 

Les  fausses  membranes  de  la  diphthérie^  véhicule  du  coniagf. 
eoutiï'ïment  ^hi>sî  de:^  organismes  inférieurs  en  trV^s-^nandTiiiin^rf', 
nikluïninenl  pour  (Ertel,  des  microcoreus  et  le  barttuîtim  i*'rm-. 
Eherlh  les  f  on.sidére  comme  les  agents  réels  de  la  ninladi**  e!  rent 
que^  sims  mieroroceus,  il  n'y  ait  p^is  de  dîphthérie.  Pour  rléiiionîrf'r 
que  ces  organismes  souL  hii'n  les  agents  de  transmission  Jii  niai. 
LetzeriHi  isole,  puis  multiplie  par  h  culture  le  riiicrophyte,  etl^'^ai' 
servii'  s<  til  u  rexpérimentriUon.  \h\  pain  humide,  chnr^ré  {U'àmipi' 
griouï^  dr  sernude  et  de  liui^îrme  gi'néiahon»  est  niî-  en'^>«l3tt 
chez  des  lapins,  avec  l;i  miHpn^use  vaginale  in\  roujonroule  ^ 
moins  d<î  vingt-cpiaïre  heures  les  anim;uiK  sureombeiil,  tît  f*'' 
Uouve  sur  les  uiiKpiriises  li-s  lésions  diphlhr^ritiques.  En  \*i^^^ 
avahT  \r  pain  aux  animaux  le  résulta!  est  le  niéuTC.  {]o<  rxp'ri^*^ 
ont  ét<'^rontest('(-s;  iîu  lestr,  leurs rons/^qut^nees l'esseudilent^n'^ 
des  expérii'nees  f|ueleoiiques  d;nis  lesqui*lles  on  introduit  à^'* 
.^ang  des  mueédinées  inspergiflu^^  jiviu'i'ilifuw)^  et  M,  llenioih" 
les  répéttmt,  a  ulnenu  des  résultrUs  identiques  en  suivnnllepr*"^ 
de  Lelzeiich  ou  bien  en  ap]di(juanL  simplement  sur  la  peautli'^^ 
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il'yo  lapin  un  liquide  coiilenanlth^s  ^^(tre'$  i\e pénicillium  tjlfnir^fm . 
Les  \TliicuIes  des  conUiges  des  maladies  septiques  (saii^%  lymplies 
pus,  tissus  divers)  contieiirierit  pareillement  des  organismes  inf»'^- 
rieurs;  j'îii  assez  insisté  sur  ce  sujet. 

Mais  est-ce  a  dire  cependant  ejUê  les  miasmes,  les  eontages  des 
maladies  ellluviques,  miasmatiques,  miasmalieo-contagieiises,  soient 
précisément  des  off^^anismes  inférieurs  et  qu'il  l'aille  accepter  pour 
îafrenèse  de  ces  maladies  !a  doelrine  de  la  |ïatliolo^ieaiiimf''e,  comme 
le  t'ont  un  {xrand  nombre  d'auteurs  qtii,  à  mon  sens,  subissent  un 
*frjlrainemeni  trop  rapide?  Je  ne  le  crois  pas;  et,  pour  mon  propre 
compte,  je  re[musse  cette  manière  de  voir.  Dans  mes  leçons  sur  la 
septicémie  expérimentale,  je  vous  ai  moniré  fpie  la  doctrine  parasî- 
laire  ne  pouvait  pas  èti'e  accept(*e  pour  cette  maladie;  il  en  est 
de  même  pour  la  septicémie  palbolo^ique.  Les  recbcrches  de 
Billroth  montrant  que  les  l/actcries  n'existent  pas  toujours  cbez  les 
seplicèmiqut's  el  qu'elles  ne  s*'  développent  qu'avec  dirticulté  dans 
le  sanp,  celles  de  Lewis  et  Cunnyngbans,  de  Lewitzki,  de  Miller  et 
autres  auteurs,  établissant  «|iie  les  bactéries  seules  n'ont  pas  les 
propriétés  viruîenîes  don!  on  les  a  douées,  sont  des  preuves  en  fa- 
veur de  cette  manière  de  voir*  Knfm,  il  importe  surtout  de  signaler 
it'Â  les  eiipériences  de  M.  Colin  et  celles  de  JL  P.  Bert  sur  le  charbon 
et  le  virus  cbarbonn<Hix.  Le  jiremier  «le  ces  anîeiirs  a  établi  que, 
lans  les  maladies  cbaibonneuses,  le  sang:  devenait  capable  de  trans- 
Btlre  le  charbon  bien  avant  qu'il  contienne  tes  bactéridies  consi- 
lërées  par  Davaine  co[nme  b»s  aj^entsde  rinfectiou. 

Apres  avoii'dcmonîré  que  roxygène  à  baute  t^uisioii  détermine  !a 
KOrl  de  tous  les  êtres  vivants  el  même  de  tous  les  éléments  anato- 
aeSj  et  fait  voir  que  les  fermentations  à  ferments  figurés  sont 
Qdues  impossiltlr^s  par  Tactiim  de  roxyp,cn<?  dans  ces  conditions, 
P.  Bert  a  étudié  i'iniluence  de  ce  traitement  sur  les  liquides  iufec- 
leux,  noïamment  sur  le  sang  charbnnneiix.  Ce  sang,  soumis  en 
lliche  trés-mince  à  de  hantes  tensions  d'oxygène,  conserve  sespro- 
rtétés  vindentes.  Kn  elTet,  inoculé  à  des  animaux,  il  les  tue,  et  leur 
ig  est  toxique  comme  le  sang  cliarbonneux  ou  septieémi(jrio  pen- 
Int  plusieurs  générations  successives.  Cependant  le  sang  de  ces 
^îmaux  ne  contient  pas  de  bacléridies^  Une  nouvelle  expé^riencf»  de 
Hateur  vient  encore  mnlirmer  ces  résultats  qui  sont  concluants, 
isle  voyez.  Dtt  sang  charbonneux,  cliargédeliactéridies^  futaddi- 
•^nné  de  trois  fois  son  poids  d'alcool  absolu,  liltré  et  bien  desséché 
i-axus  le  vide.  Un  fragment  de  cette  matière  desséchée,  introduit  dans 
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le  tissu  cellulaire  d'un  cochon  d'Inde,  le  tua  en  moins  d'un  jour,  et 
le  sang  de  cet  animal  devint  Toriginede  plusieurs  générations  mor- 
bides successives  dont  les  sujets,  cochons  d'Inde  el  chiens,  succom- 
bèrent de  même.  Cependant  ni  dans  le  sang  du  premier  cochoo 
d'Inde,  ni  dans  celui  des  autres  il  n'y  avait  de  bactéridies. 

Tels  sont  les  faits  ;  vous  le  voyez,  ils  représentent  bien  ceux  que 
j'ai  fait  passer  sous  vos  yeux  dans  notre  étude  de  la  seplicémie  expé- 
rimentale; ils  vous  montrent  qu'il  serait  imprudent  de  considérer  les 
agents  infectieux  des  maladies  de  ce  groupe  comme  étant  des  orga- 
nismes parasitaires  (bactéries,  bactéridies,  micrococcus). 

Mais  quelle  est  la  nature  des  virus?  Ici  nous  nous  trouvons  en  fecc 
de  plusieurs  doctrines.  L'une,  celle  de  la  pathologie  animée  pure, 
considère  les  virus  comme  des  organismes  vivants;  ce  sont  des  mi- 
crozoaircs  ou  des  microphytes,  micrococcus  et  bactéries,  contenus 
dans  les  humeurs  virulentes  dont  ils  constituent  la  partie  active. 
Pour  l'appuyer,  on  cherche  à  démontrer,  dans  les  humeurs  virulentes 
et  dans  le  sang  des  malades,  des  organismes  spéciaux  pour  chacune 
des  infections.  Les  résultats  auxquels  on  est  arrivé  sont  les  suivants  : 

Dans  le  liquide  des  pustules  de  la  variole  et  dans  la  lymphe  vac- 
(^inale,  Kéber  (1)  a  constaté  des  cellules  granuleuses  munies  de 
noyaux,  qui,  devenues  libres,  se  divisent  en  molécules  imperceptibles; 
il  considère  ces  éléments  comme  les  véhicules  du  poison  varioUque. 
Ziim  et  Ilallier  (^2),  dans  les  pustules  varioUques  de  l'homme,  delà 
vache  et  du  mouton,  ont  trouvé  un  micrococcus  caudé,  mobile,  etdes 
lilaments  de  leptothrix.  La  culture  de  ce  micrococcus  montre  qu'il 
appartient  au  champignon  appelé  iorula  refuscens.  Suivant  ces  au- 
teurs, la  lymphe  vaccinale  recèle  le  même  micrococcus.  Cohn  (3), 
qui  n'admet  pas  le  développement  ultérieur  du  micrococcus  en  cham- 
pignon, considère  les  corpuscules  de  la  lymphe  vaccinale  et  de  la 
lymphe  variolique  comme  des  organismes  spéciaux,  appartenante  la 
famille  desschizomycèles,  groupe  des  bactéridiacées,  et  les  désigne, 
avec  les  corpuscules  analogues,  sous  le  nom  de  microsphères.  On 
les  trouve  en  abondance  dans  la  lymphe  variolique,  et  Weigert(i)  a 
montré  que,  chez  les  varioleux,  les  canalicules  de  la  peau  sont  sou- 
vent remplis  de  ces  corpuscules.  Dans  le  sang  des  varioleux,  Coze 

(1)  Keber,  Virchow's  Arch.,  1868. 

(:2)  Hallier  et  Zurn,  Virchow's  ArcJi.y  1868  et  1869. 

(3)  Colin,  Ueber  Bactérien  und  deren  Deiiehungen  %ur  Fàulniê$  und  su  Contasten, 
1871. 

(4)  Weigert,  Cenlralblatt,  1871. 
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et  Fcltz  ont  démon  Ire  l'existence  du  ha  ci  er  ht  m  ferma  el  tlu  bader 
rinm  infriflnn,  (H  Zul/er  (I)  a  trouvé  des  bacti.*rics  siïln'riques  en 
grande  abondance. 

Les  desquamalions  épidermiques  de  la  scarlaline,  véhinde  du 

contage  scarlatirieuxj  au  dii'e  de  Scliurïz  (^2),  i-oiitiennent  un  micro- 

cocrus  qui,  par  la  cnlLtire,  prudiiil  le  chauipif^iioii  dit  (ilfelia  srar- 

latinasa;  el,  d*après  les  redierrhes  de  Goze  et  Feltz,  ou  trouve  dans 

le  sanp:  des  rurdade*^  une  nol;ible  cpiarilile  de  points  mobiles  ainsi 

que  quelques  bâtonnets.  De  ruéuie,  dans  les  lamelles  épiilermiqufvs 

desquamées  de  la  rougeole,  Keber  (:î)  a  trouvé  des  g*ninulafioris 

nombreuses  qu'il  considère  cormae  les  aj^ents  de  la  coutai^iou,  et 

Flallier,  dans  le  sang  el  les  crarlials  des  malades,  a  reconnu  un  nii- 

crocorcus  très-délié  et  muni  de  rils  vibraliles;  cultivé, ce mierococcus 

L     se  transforme  en  wnror  mueedo,  Dans  le  sang,  Goze  et  Feltz  ont 

L     vu  des  bactéries  d*nnc  tluesse  extiêute  et  d*une  Lcrande  mobilité. 

L         Les  rerbei  cites  sur   le  virus  sypbilitifjue  ont  été  non  doreuses. 

L     llallier  a  décril  un  cbampi<j:non  s|»écia!  à  cette  infection,  et  ses  tra- 

L     \au\  ont  été  ri^pris  pAV  Kiolseb,  Salisbury  (l),  lirublkens  (5).  Ce 

dernier  auteur  pi  étend  que  la  sypbilis  piâuiilive  (cbancre)  résulte 

d'une  variété  de  leptollu  ix  qui  pénètre  ensuite  dans  rorganisme  et 

délei'mine  rinfection  (sy|diilis  secondaire).  Mais  c'est  Losleler  (iî) 

qui  a  été  le  pins  ariiruialif  dans  ses  résultats.  H  a  comparativement 

étudié  a  la  cliaridn  e  bunjide  le  san^  sain  el  le  sang  sypbililique.  Du 

troisième  au  cinquième  junr,  il  reconnut  dans  le  sang  sypbiîitiquf 

des  corpusculcîs  brillants,  aii'ondis,  munis  parfois  d'un  pelit  prolon- 

{^emenl  et  qui  augmentaient  de  volume  et  de  nombre,  se  couvraient 

tle   bourgeons,  présentaient  à  leur  cenli'e,   vers  le  dixième  jour, 

une  vacuole  consîtléiable.  Ces  coi^puseules  ne  se  montrèrent  pas 

flans  le  sang  des  sujets  sains,  aussi  Lostolbr  les  appela-t-il  corpm- 

culesde  lasijpkilis.  Cependant  ces  rechercbes,  répétées  par  Vaitla  (7) 

ei  par  Biesiadecki  (8),  n'ont  pas  donné  de  résulUUs  semblables.  Vaida 

notamment  a  ii'ouvé  les  corpuseuies  en  question  dans  le  sang  nor- 

f  I)  Zuker,  Zur  .Etiotogie  der  Varioîa  {Ceniraîbl,  iSÎI). 

t2)  Schuiiï,  Arch.  d.  Ikilk.,  181)8. 

p3)  Rtîbcr,  ioc.  cit. 

f  4i  S^iilisburvi  citi^  prir  Dt'i^près,   Ttmié  tht^oriifue  et  pratifiue  de  îa  x\jphUtH^  lâ73« 

9'^\  ftriihJkttn»,  Zeii.  fur  /'a/ut.,  t.  Il, 

!•-»;  l^jilofcr,  UrhtT  dk  specifische  Cntersckeidharfieit  des  Bititen  stjphifittsdter  {Ardu 

MLètnn.  h,  StjpL,  m-ll 

C?/  \mïn,  Lottnfer's^he  SyphilU  Koerpifnhen  (VVic'ii.  med.  \Vt>r/*«fW.,  I87îi. 

f^j  Biesiadecki,  Utberdie  Loslof^t'sdten  Koerpcrchen  iWien.  med.  Wochenx.,  1872). 
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mal  loul  comme  dans  le  sang  des  cancéreux,  des  leucocythémiques 
et  des  syphilitiques;  il  les  considère  comme  formés  par  une  matière 
albuminoïde,  et  leur  refuse  toute  relation  avec  des  parasites  végé- 
taux. 

Les  études  qui  ont  été  faites  pour  les  zoonoses  ont  aussi  donné 
des  résultats  analogues.  Suivant  nallier(l),  chez  les  animaux  mor- 
veux, on  trouve,  sur  la  muqueuse  des  sinus  frontaux  et  dulanfox, 
des  micrococcus  isolés  ou  réunis  en  amas.  Ces  micrococcus,  qui 
existent  aussi  dans  le  sang,  pourraient  même  être  reconnus  dans  la 
substance  des  globules  rouges  et  des  globules  blancs.  Ils  produi- 
raient par  la  culture  un  champignon  que  Fauteur  appelle  malbo- 
mj/ces.  Dans  le  sang  des  animaux  atteints  de  rage,  le  même  auteur 
a  vu  un  micrococcus  qu'il  a  soumis  à  la  culture  et  qui  lui  a  donné 
un  champignon  spécial  ;  il  Ta  appelé  lyssophyton. 

D'après  toutes  ces  recherches,  il  semblerait  bien  établi  que  les 
maladies  virulentes  doivent  leur  origine  à  des  organismes  inférieurs 
qui  sont  en  somme  les  agents  essentiels  des  virus  et  des  contages 
virulents.  Mais,  malgré  tout  Tattrait  qui,  au  dire  de  certains  patho- 
logistes,  s  attache  à  Tacceptation  de  cette  doctrine  de  la  pathok^e 
animée,  au  moyen  de  laquelle  les  interprétations  sont  si  faciles,  je 
ne  puis,  pour  mon  propre  compte,  l'accepter  dans  l'état  actuel  delà 
science  et  la  considérer  comme  définitivement  acquise.  Les  faits 
qu'il  me  reste  à  vous  présenter  montreront  encore  la  raison  de  ma 
réserve. 

Les  remarquables  travaux  de  M.  Chauveau  (2)  sur  la  cause  intime 
de  la  virulence  doivent  tout  d'abord  nous  arrêter.  Cet  habile  expé- 
rimentateur a  étudié  le  virus  vaccin,  le  virus  variolique,  celui  delà 
clavelée  et  celui  de  la  morve;  il  l'a  fait,  non  pas  seulement  au  point 
de  vue  chimique  et  microscopique,  mais  au  point  de  vue  expéri- 
mental, seul  capable  de  résoudre  la  question. 

En  effet,  de  ce  que,  dans  un  liquide  virulent,  on  trouve  des  sub- 
stances chimiques  ou  des  corpuscules  microscopiques  n'existant  pas 
dans  les  humeurs  ordinaires  de  l'oiganisme,  on  ne  doit  pas  en  con- 
clure que  ces  substances  ou  ces  corpuscules  sont  les  agents  de  la 
virulence;  il  faut,  pour  établir  celte  conclusion,  reproduire  la 
maladie  virulente  avec  la  substance  ou  les  corpuscules  en  question. 

On  sait  que  les  humeurs  virulentes  sont  constituées  par  une  partie 

(1)  Hailier,  Zeit.  fur  Paras,,  t.  H  et  III. 

(2)  Chauveau,  Physiologie  générale  des  virus  et  des  maladies  virulente»  (Rev.  scient., 

1871). 
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liquide  et  par  une  partie  solide.  Le  liquide  est  un  plasma  albumi* 
neux  ou  ûbrinogène,  tantôt  coagulable,  tantôt  non  coagulable.  La 
partie  solide  contient  des  cellules,  des  leucocytes,  des  granulations 
moléculaires,  quelquefois,  mais  pas  toujours,  des  organismes  infé- 
rieurs. Or,  si  on  dilue  dans  Teau  les  humeurs  virulentes,  on  remar- 
que que  les  inoculations  faites  avec  des  dilutions  de  plus  en  plus 
étendues  ne  perdent  pas  régulièrement  leur  puissance  virulente,  et 
que  toutes  les  inoculations  faites  avec  la  même  dilution  n'ont  pas 
une  puissance  identique,  ce  qui  devrait  être  si  la  faculté  virulente 
appartenait  à  la  partie  liquide  de  l'humeur. 

De  plus,  si  on  isole  les  corpuscules  solides  de  la  partie  liquide 
(Fon  y  arrive  au  moyen  de  la  diffusion,  parce  que  la  filtration  simple 
ne  peut  séparer  les  granulations  moléculaires  qui  traversent  les 
tiitres),  on  voit  que  l'eau  des  parties  supérieures,  dans  laquelle  l'acide 
azotique  démontre  cependant  la  présence  de  l'albumine,  n'a  pas 
de  propriétés  virulentes,  que  les  inoculations  faites  avec  elle  don- 
nent des  résultats  négatifs,  tandis  que  celles  pratiquées  avec  la 
partie  solide  donnent  des  résultats  positifs,  puisque  les  corpus- 
cules isolés  et  lavés  produisent  des  boutons  lorsqu'ils  sont  inoculés. 

Mais  dans  lesquels  des  corpuscules  solides  résident  les  propriétés 
virulentes?  M.  Chauveau  établit  tout  d'abord  que  ces  propriétés 
n'appartiennent  pas  aux  organismes  inférieurs  qui  peuvent  exister 
dans  les  humeurs.  En  effet,  quand  ces  organismes  s'y  trouvent,  c'est 
un  fait  purement  accidentel,  et  les  virus  ont  toute  leur  puissance 
alors  même  qu'on  n'y  rencontre  ni  microzoaires  ni  microphytes.  Le 
virus  vaccin  peut  parfois  contenir  des  organismes  inférieurs  ;  il  en 
contient  quand  il  est  ancien  ou  bien  quand  il  a  été  recueilli  sur  de 
vieux  boutons.  Ces  organismes  sont  alors  des  germes  venus  du  de- 
hoi*s  qui  existent  là  comme  partout  ailleurs.  Le  bouton  vaccinal 
du  5'  jour  n'en  contient  pas  ;  cependant  le  vaccin  qu'il  donne  est 
doué  d'une  très-grande  puissance.  De  même ,  dans  la  variole  bé- 
nigne, le  liquide  des  pustules,  qui  est  inoculable,  n'en  contient  pas. 
De  même  aussi,  dans  la  morve,  la  clavelée,  la  peste  bovine,  la  puis- 
sance virulente  n'appartient  pas  aux  bactéries  qu'on  peut  trouver 
parfois^ans  les  virus  de  ces  affections,  car  très-souvent  ces  virus  ne 
renferment  pas  de  bactéries. 

Quand,  au  moyen  de  la  filtration,  on  a  débarrassé  les  virus  des 
éléments  anatomiques  qu'ils  contenaient  et  que  l'on  a  obtenu  ainsi 
un  liquide  ne  tenant  plus  en  suspension  que  des  granulations  mo- 
léculaires, on  voit  que  ce  liquide  conserve  ses  propriétés  virulentes  ; 
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Ton  peut  donc  en  conclure  que  ces  propriétés  appartiennent  aux 
granulations  elles-mêmes.  Il  en  résulte  encore  que  les  leucocytes  oa 
les  autres  éléments  cellulaires  des  humeurs  virulentes  sont  eux- 
mêmes  actifs,  puisqu'ils  contiennent  toujours  des  granulations  mo- 
léculaires. Ces  granulations  loutefois  n'ont  rien  de  spécial  au  poiol 
de  vue  de  leur  stiiicture  ;  Texamen  microscopique  ne  permet  pas  de 
les  distinguer  des  granulations  inflammatoires  simples  non  douées 
de  vifulence. 

Ces  travaux  de  M.  Cliauveau  montrent  donc  que  la  cause  delà 
virulence  n'appartient  pas  à  des  organismes  inférieurs,  mais  bien 
à  des  particules  de  matière  organisée,  Taisant  partie  des  humeurs 
virulentes  comme  elles  font  partie  des  humeui's  non  virulentes  et 
de  la  plupart  des  tissus  de  l'économie.  Mais  les  partisans  de  la 
pathologie  animée,  tout  en  acceptant  les  faits  de  M.  Chauveau, 
veulent  que  ces  granulations  soient  précisément  des  organismes 
inférieurs,  micrococcus,  microsphères,  zoogléa,  etc.  ;  et,  pour  Hal- 
lier,  tous  ces  corpuscules  divers  sont  des  états  allotropiques  de 
mucédinées  présentant  plusieurs  formes  évolutives.  L'une  de  ces 
formes,  celle  de  micrococcus,  peut  se  développer  dans  l'oi'ganisme; 
mais  la  forme  végétale  parfaite  ne  se  développe  qu'en  dehors  de 
cet  organisme.  Ce  qui  le  prouve,  suivant  l'auteur,  c'est  que,  avec 
tel  micrococcus  jouant  le  rôle  de  virus  dans  l'organisme,  on  peut 
obtenir  par  la  culture  artificielle  la  mucédinée  qui  lui  correspond. 
Avec  juste  raison  iM.  Cliauveau  fait  observer  ici  que  ce  n'est  pas 
artiiiciellement,  sous  des  cloches,  que  les  virus  doivent  être  cultivés; 
mais  que  c'est  l'organisme  seul  qui  est  leur  terrain  de  culture.  De 
plus,  si  l'on  introduit  dans  l'organisme  les  spores  des  mucédinées, 
jamais  on  n'obtient  les  effets  des  virus.  On  n'obtient  ni  la  variole, 
ni  la  vaccine  avec  le  torula  refuscens;  l'inoculation  faite  avec  le 
pleospora  herbarum  ne  produit  pas  la  clavelée,  et  le  mucor  mucedo 
n'amène  pas  la  pneumonie  épizootique. 

Un  récent  travail  de  Hiller  (i)  vient  encore  de  refuser  un  rôle  actif 
aux  organismes  inférieurs  diins  les  humeurs  virulentes.  Les  reclier- 
ches  de  l'auteur  sur  le  vaccin  montrent  que  Ton  y  trouve  des  granu- 
lations rebelles  à  l'action  de  la  potasse  et  offrant  les  cai'actères  des 
micrococcus.  Mais,  dans  le  vaccin  frais,  ces  éléments  ne  sont  pas  plus 
abondants  que  dans  le  pus  des  abcès  ou  la  sérosité  des  phlyclùnes, 
quand  ces  liquides,  comme  le  vaccin,  ont  séjourné  3, 4, 5  jours  sous 

(i)  HiUei,  Unienuchungen  uber  das  Conlagium  der  Kuhpocken  {Centralb.,  1870). 
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l'épiderme.  Les  micrococcus  sont  d'autant  plus  abondants  que  les 
pustules  vaccinales  sont  plus  anciennes  et,  vers  le  8*  ou  le  9*  jour,  on 
trouve  avec  eux  des  bactéries  variées,  sireptococcus^  inonohacleriay 
diplobacteria  j  qui  troublent  le  liquide.  Le  degré  d'efficacité  du 
vaccin  n'est  pas  en  rapport  avec  le  nombre  de  ces  éléments;  au 
contraire  il  diminue  vers  le  T  et  le  8*  jour,  quand  la  quantité  de 
micrococcus  devient  plus  considérable  ;  le  vaccin  qui  en  est  com- 
plètement dépourvu  est  très-énergique,  il  donne  88  succès  sur 
iOO  vaccinations. 

Tous  ces  faits  montrent  donc  bien  que  la  doctrine  de  la  patholo- 
gie animée,  malgré  Tengouement  dont  elle  est  l'objet,  n'est  pas 
l'expression  de  la  vérité  sur  la  nature  des  virus,  et  voici  une  der- 
nière preuve  qui  rend  encore  évidente  cette  proposition.  M.  P. 
Bert  (i)  a  traité  par  l'air  comprimé  les  virus  du  vaccin  et  de  la 
morve:  c  Du  liquide  vaccinal  frais  fut  soumis  pendant  plus  d'une  se- 
maine à  l'influence  de  Toxygène  aux  plus  hautes  tensions  (corres- 
pondant à  environ  50  atmosphères)  ».  Malgré  ce  traitement,  qui,  vous 
le  savez,  détruit  tous  les  êtres  vivants  et  même  tous  les  éléments 
anatomiques,  ce  virus  consei'va  toute  sa  puissance.  Du  pus  morveux 
traité  de  même  tua  rapidement  des  chevaux  à  qui  il  fut  inoculé. 
Ces  virus  ne  doivent  donc  pas  leurs  propriétés  ni  à  des  organismes 
inférieurs  vivants,  ni  même  à  des  cellules  vivantes.  Cette  expérience 
de  P.  Bert  est  démonstrative  au  premier  chef;  elle  juge  la  doctrine 
de  la  pathologie  animée;  il  se  pourrait  même  qu'elle  portât  atteinte 
à  la  théorie  de  M.  Ghauveau.  Cette  théorie,  du  reste,  qui  veut  loca- 
liser dans  les  granulations  seules  la  puissance  des  virus,  n'est  pas 
bien  établie  elle-même.  Klle  a  été  fortement  attaquée  par  M.  Colin. 
Cet  expérimentateur  a  montré  l'imperfection  de  la  diffusion  par 
Feau  employée  comme  moyen  de  séparation  des  éléments  solides  ; 
il  a  établi  que  la  partie  liquide  des  humeurs  virulentes  est  elle-même 
'virulente  au  même  titre  que  les  granulations  ou  les  éléments  ana- 
tomiques qu'elle  contient. 

En  résumé  donc,  et  après  tant  de  travaux,  nous  ne  sommes  pas 
très-avancés  sur  la  question  de  la  nature  des  virus,  et  nous  sommes 
forcés  d'en  revenir  encore  aux  idées  exposées  par  Ch.  Ilobin. 
Suivant  cet  auteur,  les  virus  sont  des  humeurs  ayant  subi  un  état 
spécial  d'altération  qui  porte  surtout  sur  les  principes  albuminoïdes 
«t  qui  consiste  en  des  modifications  de  nature  isomérique  de  ces 

(1)  p.  Bert,  loc.  cit. 
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siibsl^nces.  Cette  altération  de  Thumeur  porte  sur  toutes  ses  par- 
ties constitutives,  et  l'on  ne  peut  retirer  de  l'humeur  virulente  une 
matière  particulière  et  possédant  exclusivement  la  virulence.  Il  faut, 
pour  retrouver  le  pouvoir  virulent  dans  cette  humeur,  la  prendre 
de  toutes  pièces,  soit  à  l'état  liquide,  soit  à  l'état  de  dessiccation, 
mais  sans  modification  de  sa  constitution  autre  que  la  présence  de 
plus  ou  moins  d'eau,  encore  la  quantité  d'eau  doit-elle  être  minime. 
Est-ce  à  dire  cependant  que  les  microzoaires  ou  les  raicrophytes  ne 
jouent  absolument  aucun  rôle  dans  la  propagation  des  maladies  in- 
iectieuses,  virulentes  ou  non?  Il  est  probable  que  ces  petits  corps 
peuvent  jouer  un  rôle  de  véhicule  des  virus  et  des  contages,  qu'ils 
peuvent  transporter  les  agents  virulents  dont  ils  ont  été  imprégnés 
eux-mêmes;  mais  ce  serait  là  leur  seul  mode  d'action  dans  l'acte in< 
time  de  l'infection  et  de  la  virulence  (1). 

(1)  Depuis  la  rédaction  de  celle  leçoD,  de  nouvelles  recherches  ont  été  faites  par 
Paslfiur  (1)  el  Fellz  (2)  pour  conlnMer  les  expériences  de  P.  Bcrl  sur  le  virus  char- 
boniioux.  Crs  rochrrrhos  ont  d«*moiitré  que,  si  Tair  comprimé  à  forte  tension  semblait 
tuer  les  hartrridies  charhoiiiicases,  il  laissait  iutacU^s  les  s|»ores  de  ces  bactéridies  d**- 
niontré(>s  par  Kocli  en  1876  (3),  ol  capables  de  reproduire  le  charbon.  M.  Paul  Sert  du 
rnste  a  rcroiuiu  rcxactiludc  de  oos  faits.  M.  Pasteur  est  allé  plus  loin.  H  a  culm«i 
dans  de  l'urine  des  hacléridies  prises  dans  du  sang  rliarbonncux  et  avec  ces  bartéri- 
dii>s  il  a  reproduit  le  charbon.  Il  a  flitré  le  sang  charbonneux  à  travers  des  filtres  de 
plàtn*  cl  W  li(|uide  filtré,  qui  ne  conlcnait  plus  de  bactéridies  s'est  montre  complète- 
ment  inaclif.  H  sembloniit  donc  que  les  bactéridies  sont  bien  les  a^^ents  de  la  viru- 
lence dans  la  maladie  charbonneuse;  répondant  je  crois  que  ces  expériences  ne 
peuvent  rien  changer  aux  conclusions  de  cette  leçon.  En  effet,  M.  Colin  ra  montré,  le 
sang  iruii  animal  charbonneux,  comme  le  sang  d'un  animal  scpticémiqae,  est  viraleot 
avant  de  n  iifermer  des  bactéridies,  le  sérum  exprimé  du  caillot  du  sang  qui  ne  ron- 
tient  pas  de  bactéridies  (?st  virulent,  enfin  du  sang  contenant  des  bactéridies  peut  nf 
pas  donner  le  charbon. 

ki)  Pastour,  Académie  de  médecine,  1877. 

(2)  FelU,  Académie  de»  tcietices,  1877. 

(It)  Koch,  cite  par  Colin,  Académie  de  médecine,  i877. 
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SOIXANTE-SEIZIÈME  LEÇON 


Processus  inreclicux  (suite).  —  Nature  des  infections.  —  Mode  do  production 
des  lésions  locales.  —  Thérapeutique  des  maladies  infectieuses. 


Pour  tâcher  de  nous  rendre  compte  de  la  nature  des  maladies  in- 
fectieuses et  du  processus  infectieux  par  conséquent,  nous  allons 
envisager  les  hypothèses  diverses  existant  à  l'heure  présente  dans 
la  science,  et  voir  si  elles  rendent  comple  en  réalité  des  faits  que 
nous-observons  ici. 

La  première  théorie,  celle  qui  remonte  historiquement  le  plus 
haut,  celle  qui  a  pour  elle  le  plus  de  partisans,  consiste  à  faire  des 
maladies  infectieuses  des  fermentations  internes  et  à  regarder  le 
processus  infectieux  comme  une  véritable  fermentation.  Cette  théorie, 
qui  a  été  émise  en  termes  des  plus  précis  par  M.  Bouillaud,  prend 
de  jour  en  jour  de  l'extension.  Elle  repose  sur  un  certain  nombre  de 
faits.  Dans  le  processus  infectieux  nous  trouvons,  comme  dans  les 
fermentations,  un  corps  fermentescible,  le  sang,  au  sein  duquel,  je 
vous  l'ai  montré  par  l'expérimentation,  peuvent  se  développer  des 
actes  fermentatifs.  Ce  corps  fermentescible,  de  nature  albuminoide 
et  hydrocarbonée,  est  placé  dans  les  conditions  d'alcalinité  et  de 
température  qui  favorisent  les  actes  fermentatifs.  Dans  le  processus 
infectieux  nous  voyons  aussi  l'agent  infectieux,  substance  dont  la  na- 
ture intime  ne  nous  est  sans  doute  pas  encore  complètement  con- 
nue, mais  qui  certainement  est  une  matière  organisée,  agir,  comme 
les  ferments,  à  petite  dose  pour  produire  la  Termenlation  morbide. 
Il  modifie  de  proche  en  proche  le  corps  fermentescible  ;  l'on  peut 
même  dire  que,  comme  dans  la  plupart  des  fermentations,  cette  mo- 
diGcation  du  corps  fermentescible  s'accompagne  d'une  élévation  de 
la  température,  la  fièvre,  et  d'un  dégagement  de  gaz  qui,  dans  le 
cas  particulier ,  sont  absorbés  immédiatement  par  le  plasma  san- 
guin où  l'on  peut  les  démontrer  par  l'analyse.  En  même  temps  des 
modifications  profondes  se  passent  dans  le  sang;  les  matières  albu- 
minoîdes  sont  modifiées  dans  leur  nature,  deviennent  plus  diiTu- 
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sibles,  comme  le  prouve  leur  passage  fréquent  el  facile  à  travers 
le  rein,  perdent  en  partie  leur  coagulabililé,  pendant  que,  par  des 
dédoublements  plus  i-apides ,  il  se  forme  au  sein  de  Torganisine 
une  plus  grande  quantité  d'urée.  Enfin  le  ferment  se  multiplie 
dans  le  milieu  intérieur  à  tel  point  que,  dans  le  plus  grand  nom- 
bre des  maladies  infectieuses^  les  sujets  atteints  deviennent  une 
source  d'agents  infectieux  qu'ils  répandent  autour  d'eux,  soit  par 
leurs  déjections,  soit  par  leurs  exhalations  divei-ses.  II  y  a  donc  en- 
core ici  une  analogie  nouvelle  entre  le  processus  infectieux  el  la 
fermentation.  La  spécificité  même  des  maladies  infectieuses  pour- 
rait être  invoquée  en  faveur  de  leur  nature  fermentative,  puisque, 
nous  le  savons,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  les  fermenU 
sont  doués  de  spécificité. 

'Cependant  certaines  considémtions  doivent  être  présentées  ici. 
Les  ferments  sont  d(i  deux  espèces;  les  uns  sont  des  êtres  orga- 
nisés, végéUmx,  analogues  à  la  leviire  de  bière,  qui  produisent  les 
actes  fermentatifs  par  l'exercice  de  leur  vie  propre;  les  autres,  fer- 
ments amorphes/ sont  des  substances  qui  agissent  par  contact, 
amènent  des  transformations  rapides  analogues  à  celle  de  l'amidon 
en  dextrine  sous  l'influence  de  Tacide  sulfurique.  Ces  derniers  fer- 
ments ont  ceci  de  particulier  qu'ils  ne  se  reproduisent  pas  au  sein 
des  matières  qu'ils  transforment,  et  qu'une  fois  leur  action  exeix'ie 
sur  les  corps  fermentescibles,  ils  sont  incapables  d'aucune  action 
nouvelle.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  maladies  inlectieuses,  les 
phénomènes  sont  tout  autres.  L'absorption  de  l'agent  infectieux  est 
suivie  de  sa  multiplication  dans  l'organisme  ;  et,  vous  l'avez  vu,  cette 
multiplication  est  telle  qu'un  trillionième  de  goutte  de  sang  septi- 
cémique  peut  encore  donner  la  septicémie.  Cette  seule  considémlion 
montrerait  donc  d'emblée  que  les  maladies  infectieuses  ne  peuvent 
être  comparées  aux  fermentations  dues  à  des  ferments  solubles,  ou 
du  moins  à  des  ferments  solubles  analogues  à  ceux  que  nous  con- 
naissons. D'un  autre  côté,  pour  qu'il  soit  possible  de  considérer 
les  maladies  infectieuses  comme  des  fermentations  dues  à  des  fer- 
ments figurés  (micrococcus,  microzoaires,  microphytes,  bactéries, 
bactéridies)  qui  se  reproduisent  pendant  la  fermentation,  il  fau- 
drait démontrer  que  ces  ferments  existent  réellement  toujours  dans 
les  maladies  infectieuses,  et  qu'eux  seuls  en  sont  les  agents.  Et  si  le 
processus  infectieux  n'est  pas  autre  chose  qu*une  fermentation  due 
à  des  ferments  figurés,  il  en  résultera  que  réellement  les  infections 
sont  des  maladies  parasitaires. 
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Les  données  que  j'ai  fait  passer  sous  vos  yeux  vous  ont  montré  que 
ni  les  miasmes,  ni  les  virus  ne  pouvaient  être  considérés  comme 
des  organismes  inférieurs  et  que  l'activité  de  ces  agents  est  indé- 
pendante de  la  vie  des  microzoaircs  ou  des  microphytes.  11  y  a  plus 
encore;  on  sait  aujourd'hui  que,  pendant  le  cours  des  maladies  in- 
fectieuses, le  sang  est  loin  de  renfermer  toujours  des  bactéries,  des 
bactéridies  ou  des  micrococcus.   Même  dans  les  infections  sep- 
tiques  ou  septicoïdes  qui,  pour  bon  nombre  d'auteurs,  seraient 
des  fermentations  putrides,  on  ne  trouve  pas  toujours  dans  le 
sang  les  organismes  inférieurs.  Il  y  a  donc  là  une  difficulté  de 
premier  ordre  pour  accepter  la  nature  parasitaire  de  cette  seule 
classe  d'infections,   et  quelque  grand  que  soit  l'engouement  du 
moment  pour  celte  doctrine  du    parasitisme,  si  attaquée  cepen- 
dant quand  elle  élait  défendue  par  Raspail,  et  quelles  que  soient 
les  autorités  médicales  et  surtout  non  médicales  qui  raccoplent,  je 
ne  puis  y  souscrire  lant  que  les  conditions  du  parasitisme  ne  se- 
ront pas  mieux  établies.  Une  objection  nouvelle  surgit  ici.  Si  réelle- 
ment on  veut  que  les  infections  de  ce  groupe  soient  des  fermen- 
tations, dues  à  la  présence  dans  l'organisme  des  infiniment  petits, 
on  est  forcé  d'admettre  pareillement  Texislence  d'organismes  spé- 
cifiques pour  chacune  des  infections  du  groupe.  Il  y  aura  donc 
ainsi  un  parasite  spécial  pour  les  différent(»s  septicémies,  pour  les 
diiïérents  typhus.  Les  auteurs  qui  acceptent  la  doctrine  ne  reculent 
pas  devant  celle  admission  de  micrococcus  ou  de  bactéries  spéci- 
fiques. Je  vous  ai  parlé  dos  organismes  spéciaux  aux  divers  typhus, 
à  la  septicémie,  à  la  diphlhérie,  etc.  11  y  a  plus  cependant;  d'après 
Birch-llirschfeld,  la  pyohémie  et  la  septicémie  seraient  chacune  le 
résultat  d'un  parasite  spécial;  et,  suivant  M.  Pasteur,  la  septicémie, 
afTection  éminemment  variable,  aurait  pour  chacune  de  ses  variétés 
un  micrococcus  spécial.  Ces  idées  qui  me  paraissent  tout  théo- 
riques, auraient  besoin  de  s'appuyer  sur  des  faits  bien  précis  d'abord; 
car,  au  moins  dans  l'état  actuel  de  la  science,  les  différents  orga- 
nismes à  qui  l'on  attribue  une  spécificité  si  parfaite,  ne  peuvent  être 
distingués  les  uns  des  autres  par  des  caractères  précis.  D'un  autre 
côté,  si  Ton  se  reporte  aux  recherches  de  M.  Bergeron  qui  ont  si- 
gnalé la  présence  des  bactéries  dans  les  abcès  ordinaires,  on  se 
demande  comment  les  auteurs  qui  admettent  que  ces  organismes 
sont  venus  du  dehors  en  traversant  les  tissus,  les  vaisseaux  et  par 
conséquent  le  sang,  expliquent  qu'elles  n'oni  pas  déterminé  dans  ce 
liquide  les  phénomènes  de  septicémie  ou  de  pyohémie  dont  elles 
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sont  les  agents;  on  se  demande  aussi  pourquoi,  en  traversant  le 
sang,  ces  organismes  ne  s'y  sont  pas  développés.  Sans  doute  il  est 
facile  de  répondre  que  les  conditions  de  leur  développement  n'exis- 
taient pas;  mais  alors  ces  conditions  résident  donc  dans  une  cer- 
taine modification  du  milieu  intérieur,  et  dès  lors  ce  ne  sont  plus 
les  bactéries  qui  sont  Torijrine  première  du  mal. 

La  doctrine  de  la  fermentation  produite  par  des  parasites,  bacté- 
ries ou  micrococcus,  peut  encore  moins  se  soutenir  quand  il  s'agit 
des  maladies  virulentes  vraies.  En  effet,  si  la  variole,  la  vaccine,  b 
clavelée,  la  morve,  la  rage,  etc.,  sont  réellement  des  affections  pa- 
rasitaires, il  faut  encore  que,  toujours,  pendant  ces  maladies,  qu'elles 
apparaissent  spontanément  ou  par  contagion,  on  trouve  dans  le  san; 
ou  dans  les  humeurs  virulentes  les  organismes  inférieurs.  Or  il 
est  loin  d'en  être  ainsi,  comme  je  vous  l'ai  montré  d'après  les  re- 
cherches de  M.  Chauveau.  Moi-même,  dans  Tétude  du  sang  et  des 
pustules  varioliques,  j'ai  noté  ce  qui  suit.  Dans  le  liquide  des  pus- 
tules, recuoilli  vers  le  cinquième  ou  le  sixième  jour  derérupUon,OD 
ne  trouve  que  des  granulations  moléculaires  isolées  ou  réunies  eitre 
elles;  dans  le  sang,  il  n'y  a  pas  le  plus  souvent  d'organismes  infé- 
rieurs. On  peut  faire  les  mêmes  observations  à  propos  des  fièvres 
intermittentes,  je  vous  l'ai  montré,  et  mal^^ré  les  idées  de  Salisburj. 
Je  sais  bien,  que  pour  donner  consécration  à  la  doctrine  que  je 
combats,  il  est  facile  de  dire  qu'elle  peut  expliquer  tous  les  cas. 
Après  avoir  admis  que  l'élément  essentiel  de  la  fièvre  intermittente 
consiste  dans  des  animalcules  ou  dans  leurs  ovules,  M.  le  IMberder 
pense  qu'ils  pénètrent  dans  le  sang,  qu'ils  s'y  multiplient  par 
ponte  et  qu'ils  succombent  ensuite;  mais  qu'après  un  nombre  suffi- 
sant d'éclosions  ils  deviennent  assez  nombreux  pour  troubler  Téco- 
nomie.  Dès  lors  le  frisson  de  la  fièvre  a  lieu  au  moment  de  l'édo- 
sion  d'une  ponte  suffisamment  abondante;  les  animalcules absorbeot 
l'hémoglobine,  se  repaissent  des  globules  rouges,  et  meurent  au 
début  de  In  réaction,  après  avoir  déposé  leurs  ovules  qui  incubent 
pendant  Tintervalle  qui  sépare  cet  acxîès  fébrile  du  suivant,  appa- 
i*aissant  avec  une  éclosion  nouvelle.  Mais  ces  interprétations  poé- 
tiques ne  prouvent  rien,  puisque  dans  les  fièvres  palustres  le  sang 
ne  contient  pas  toujours  les  éléments  sur  lesquels  elles  reposent 
.Ip  dois  en  dire  autant  de  Tétonnante  et  fantaisiste  doctrine  qui  vient 
d'être  émise  par  Maclagan(l)  sur  les  maladies  infectieuses  et  dans 

(1)  Madagan,  The  Germ,  Theory,  187«. 
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laquelle  on  voit  les  bacl<^rîes,  «absorbant  l'eau  des  tissus,  consom- 
mant Tazote  et  fabriquant  Turée,  produisant  les  exanthèmes  de  la 
manière  la  plus  romantique. 

D'après  ces  faits,  il  me  semble  donc  certain  que  la  doctrine  para- 
sitaire ne  peut  être  acceptée  pour  les  maladies  infectieuses,  et  par 
conséquent  que  Ton  ne  peut  considérer  ces  maladies  comme  de 
véritables  fermenlations.  Ce  qui  le  prouve  encore,  ce  sont  les  faits 
suivants.  Dans  mes  expériences  sur  le  silicate  de  soude,  j'ai  fait  voir 
que  ce  sel  est  une  substance  antifermentescible,  capable  d'empêcher 
les  fermentations  alcoolique,  lactique,  putride  à  des  doses  relative- 
ment faible&et  en  dehors  de  l'organisme.  J'ai  pu,  avec  ce  sel,  con- 
server dans  mon  laboratoire,  et  pendant  plus  d'un  mois,  des  flacons 
pleins  de  sang,  sans  que  la  plus  petite  trace  de  fermentation  putride 
s'y  soit  manifestée.  Or,  ayant  pratiqué  des  injections  de  matières 
sepiogènes  à  des  animaux,  j'ai  essayé  de  les  traiter  par  du  silicate 
de  soude  ;  et,  malgré  les  doses  considérables  que  j'ai  employées, 
jamais  je  n'ai  obtenu  aucuns  résultats.  Mes  animaux  sont  morts 
dans  le  même  temps  et  avec  les  mêmes  symptômes  que  ceux  à  qui 
je  n'ai  pas  donné  de  silicate.  Il  y  a  plus.  Craignant  que  l'infection, 
dont  la  production  est  si  rapide,  ne  pût  être  enrayée  quand  je 
donnais  le  silicate  après  l'injection  septogène,  j'ai  commencé  par 
en  saturer  mes  animaux,  et  dans  ce  milieu  préalablement  silicate, 
non  fermentescible  par  conséquent,  j'ai  introduit  un  dix-millième 
de  goutte  de  sang  septicémique.  Le  résultat  a  été  le  même,  mes 
animaux  sont  morts  tout  aussi  rapidement  que  ceux  qui  reçurent 
rinjection  septogène  sans  avoir  préalablement  été  saturés  de  sili- 
cate. J'en  ai  conclu  qu'il  ne  s'agissait  pas  là  d'une  fermentation 
putride  réelle,  ou  bien  que  le  silicate  de  soude,  capable  d'empêcher 
les  fermentations  en  dehors  de  l'organisme,  ne  pouvait  pas  empê- 
cher les  fermentations  dans  l'organisme.  Des  essais  du  même  genre 
ont  du  reste  été  faits  avec  d'autres  substances  anti-fermentescibles, 
notamment  avec  l'acide  phénique;  elles  n'ont  pas  donné  plus  de 
résultats. 

En  résumé  donc  je  crois  que  les  maladies  infectieuses,  quelles  elles 
soient,  ne  sont  pas  des  maladies  parasitaires  ;  qu'elles  ne  sont  pas 
des  fermentations  dans  le  sens  strict  du  mot,  mais  que,  par  leur  na- 
ture, elles  se  rapprochent  beaucoup  des  fermentations.  Acceptant 
la  doctrine  de  Ch.  Robin,  je  pense  que,  dans  ces  maladies,  il  y  a 
modifications  des  principes  albuminoïdes  du  sang  et  même  des  tissus 
organiques,  modifications  consistant  en  des  changements  de  nature 
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moléculaire  dévoloppés  sous  rinfïuencede  h  pénétralion  des  agents 
infectieux  qui  sont  des  matières  organiques  ayant  subi  lesdiles  m(h 
dillcations  et  capables  de  les  développer  dans  les  humeurs  ou  dans 
les  lissus  avec  lesquels  ils  se  trouvent  en  contact.  Ces  aUémiiam  s^î 
manifeslenl  par  une  diminution  dans  le  pouvoir  d'IiyrliatiLian  de?* 
matières  albuminoïdes  du  plasma,  par  une  dimintuion  dans  Wui  cm- 
g-ulabilité,  et  autres  dianîïemenls  du  mèine  ^enre.  Une  fois  qa  elles 
se  sont  établies j  on  peut  constater  Tapparition  des  bacttîri^  div^r^ 
dans  le  sang  on  dans  les  autres  humeurs,  parfois  même  dam  les 
produits  paLholofriques,  Ces  bactéries  se  développent  dans  cm  ii- 
quides  absolumeiiL  comme  elles  se  développent  dans  les  infusiodi 
végétales,  parce  que  le  milieu  est  propre  à  leur  développement  qiMflJ 
il  est  ainsi  modifié.  C'est  ce  qtie  tous  les  auteurs,  el  nnlamntei&l 
Billrotli,  ont  bien  apprécié  en  disant  que  le  san^r  normal  était  un  mi- 
lieu très-peu  lavoi-able  au  développement  des  bactéiie.s,  Le>  bactéries 
n'ont  donc  aucun  rôle  dans  la  virulence;  ce  sont  des  éléments  qui  ^ 
rencontrent  dans  les  hiimenrs  virulentes  dans  certain.^  cas,  mm 
qui  pourraient  ne  pas  s'y  trouver  sans  que  la  propriété  vtruleatf 
fût  amoindrie;  leur  présence  est  un  lait  de  simple  coïncideno^d 
si  quelquefois  ces  bacléries,  ces  micrococcns  peuvent  avoir  un  rik 
dans  la  propagation  des  maladies,  c'est  précisément  parce  <fu  ils 
entraînent  avec  eux  qtiplques  pnri!fnle>  de  matière  viruh^ntc  qui 
p/'iirtienl  ensuite  dans  de  nouveaux  or«:anismos. 

Trie  deinièr»'  cpiestion  doit  vous  éli'c  siiinalée.  Si  les  bactéries  s* 
«l(''V(^lop|)cnl  ainsi  dans  les  liquides  crj^aniques,  si  Ton  en  rcnconli'' 
dans  le  pus  des  abcès  chauds,  dans  les  abcès   mélastaliques,  par 
(piellcs  voies  se  sont-elles  introduites  dans  réconomio?   Ici  «leux 
liy|K)llicses  son!  en  j^réseiice.  Ou  bien  elles  sont  venues  du  dehors, 
ou  bitMi  elles  se  sont  d<'ve|o|)pées  de  toutes  ])ièces,   sponlanérih'nt; 
il  y  a  d.ins  ce  cas  ^én(M'atiun  spontanée,  (le  <l(Mnier  modo  d'appa- 
lilion  n'est  pas  accepté  «lans  l'f'tat  actuel  de  la  science  ;  cependant 
il  e>t  de  la  plus  haute  dillicullé  de  l'eliouver  le  chemin  parcouru 
par  les  haeli'iies  pour  aniverdu  dehors  jus([ue  dans  la  cavité  d'axés 
situ«''s  dans  la   proloiideur  de  rori^anisuie.  Mais,  jiour  interpn't-'r 
ces  plK'iioniènes,  MM.  l)(Mhaiiip  et  Estor  ont  imaginé  une  llicorie 
nouvelle  que  je  ne  saurais  passer  sous  silence  : 

D'après  ces  auteurs,  les  germes  des  prolo-organismes  exislenl 
abondanunent  r('|)andus  dans  toute  matière  vivante.  Ce  sont  eux  qui, 
sous  forme  de  «granulations  moléculaires,  enti'cnt  dans  la  cun>li- 
lulion  des  humeurs,  des  tissus,  des  éléments  anatomiques  et  qui 
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produisent  dans  toutes  ces  parties  les  fermentations  physiologiques 
régissant  la  rénovation  moléculaire.  Ces  granulations,  les  microzy- 
maSy  n'agissent  pas  par  elles-mêmes,  mais  par  un  ferment  amorphe 
qu'elles  sécrètent  et  que  Ton  désigne  sous  le  nom  de  zymase.  Dans 
le  foie,  les  microzymas  transforment  ainsi  la  matière  glycogène  en 
sucre;  dans  restomac,41s  sont  les  agents  actifs  du  suc  gastrique,  dans 
rinleslin  ceux  des  divers  sucs  de  la  digestion,  etc.  Ceux  du  jaune  de 
Tœuf  quand,  par  agitation,  on  les  a  mélangés  avec  les  matières  albu- 
iDÎnoïdes  du  blanc,  peuvent  déterminer  la  fermentation  putride.  Les 
microzymas,  pendant  l'état  de  santé,  gouvernent  ainsi  Tétat  phy- 
siologique; mais  quand,  par  une  cause  quelconque,  la  qualité  du 
milieu  organique  vient  à  se  modifier,  ils  se  modifient  à  leur  tour. 
Alors  on  les  voit  se  développer,  suivant  la  nature  des  modiGcations 
subies  par  le  milieu,  en  bactéries  de  formes  variées.  Ces  transfor- 
mations des  microzymas  normaux  en  bactéries,  qui  ont  été  cons- 
tatées par  les  auteurs  cités,  sont  .l'origine  de  tous  ces  organismes 
inférieurs  que  l'on  trouve,  pendant  les  maladies  infectieuses,  dans 
lés  humeurs  et  les  tissus.  Après  la  mort  même  les  microzymas  ont 
encore  un  rôle  à  remplir.  Ce  sont  eux  qui  viennent  former  les  proto- 
organismes  chargés  de  la  fermentation  putride.  Ces  microzymas, 
en  outre,  peuvent  donner  naissance  à  des  cellules,  comme  Tattirme 
encore  M.  Baltus  (1).  Par  leur  union  ils  arrivent  à  former  des  leu- 
cocytes; c'est  ainsi  que  les  leucocytes  qui,  pendant  l'inflammation 
semblent  apparaître  par  genèse,  résultent  de  la  fusion  des  micro- 
zymas entre  eux. 

Avec  cette  doctrine,  l'explication  des  phénomènes  et  des  modi- 
fications qui  se  passent  pendant  le  cours  des  maladies  infectieuses 
paraît  facile.  Sous  l'influence  de  causes  extérieures,  le  sang  se  mo- 
difie, et  les  microzymas  qui  existent  dans  ce  liquide  se  transforment 
en  bactéries  ;  en  même  temps  les  globules  rouges  se  dissolvent  et  se 
résolvent  en  microzymas  qui  peuvent  ensuite  se  réunir  pour  consti- 
tuer les  nombreux  leucocytes  que  l'on  trouve  dans  le  milieu  inté- 
rieur. Comme  je  vous  l'ai  dit  en  étudiant  la  leucocythémie,  ce  serait 
là  l'origine  de  la  leurocytose  des  infections  et  peut-être  même,  dans 
certains  cas  de  la  leucocythémie  permanente. 

Cette  théorie,  qui  rappelle  l'hypothèse  des  molécules  organiques 
de  Buffon,  est  encore  un  moyen  terme  entre  la  doctrine  des  pans- 
permistes  et  celle  des  hétérogénistes  ;  elle  explique  la  présence  des 
bactéries  dans  l'oiganisnie  sans  leur  assigner  une  origine  extérieure, 

(I)  Battus,  Théorie  du  microiijma  {Montpellier  médical^  1874). 
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dilficilc  à  démontrer  dans  bien  des  cas,  et  sans  admettre  leur  gém- 
ration  spontanée.  Jusqu'ici  toutefois  les  preuves  qu'elle  invoque  ens 
Taveur  ne  me  semblent  pas  suffisantes  pour  Tadopler  complétemeni 
Pour  terminer  cette  étude  je  veux  vous  exposer  en   quelques 
mots  la  manière  dont  je  comprends  les  pbénomènes  généraux  qui 
se  produisent  consécutivement  à  des  blessul^s,  a  des  abcès,  à  àa 
^^ngrèncs,  en  un  mot  vous  montrer  l'idée  que  j'allaclie  aux  divenes 
maladies  désignées  sous  les  noms  de  lièvre  traunaatique,  de  septicé- 
mie, d'infection  putride  et  d'infection  purulente.  Ces  diverses  affec- 
tions sont  loin  d'être  identiques.  La  fièvre  traumaiiq ne  résulLeéi 
passajje  dans  le  san<;  des  liquides  épancbés  au  sein  de  la  plaie  et 
des  produits  de  Tintlammation;  nous  savons,  en  effet,  que  tousb 
produits  inllanmiatoires,  même  quand  ils  n*ont  subi  aucune  décos- 
position,  qu'ils  sont  parliûtement  frais,  sont  doués  de   proprielé$ 
pyrogènes,  comme  je  vous  l'ai  montré  dans  mes  études  sur  la  lierre. 
La  fièvre  trauniatiquc  est  donc  en.  somme  une  fièvre  ianammatoire 
dont  l'intensité  est  liée  à  la  quantité  de  produits  absorbés  et  i  b 
rapidité  de  l'absorption.  C'est  précisément  pour  cette  raison  qo^ 
cette  (ièvre  apparaît  surtout  pendant  les  premiers  temps,  avant  rcla* 
blissement  de  la  suppuration,  quand  les  vaisseaux  de  la  plaie  n'oot 
pas  encore  été  oblitérés  par  des  tbrombus,  et  dans  les  cas  de  plaies 
des  os,  en  raison  de  la  capacité  d'absorption  de  la  moelle  osseuse, 
que  les  expériences  de  Fellz  notamment  ont  mises  en  évidence.  L'w- 
fecUoH  pnlridCy  celle  que  l'on  observe  dans  les  cas  d'abcès  putridee, 
de  foyers  purulents  se  vidant  mal  et  dans  lesquels  se  pulréiie  le  pu? 
et  dans  certains  cas  de  putréfaction  des  matières  dans  l'intestin,  e^l 
une  intoxication  réelle  par  les  produits  de  la  putréfaction,  produite 
},^azeux  ou  liquides  (jui  ne  peuvent  être  rejetés  assez  vile  hoi"s  de 
l'organisme.  Cette  infection  putride  guérit  quand  on  donne  issue 
aux  substances  en  voie  de  putréfaction.  La  septicémie  rapide  est  en 
tous  points  semblable  à  la  septicémie  expérimentale  ;  c'est  elle  qui 
succède  à  la  piqrtre  anatomique  et  que  Ton  observe  parfois  dan? 
certains  traumatismes  considérables  et  après  certains  accouche- 
ments. Ënlin  Vinfection  purulente  est  la  septicémie  lente,  résnltant 
de  l'absorption  dans  les  foyers  de  suppuration  de  matières  organi' 
ques  en  voie  d'altération  putride  et  arrivées  au  stade  de  la  virulence. 
La  lenteur  de  sa  marclie  est  la  raison  de  l'apparition  des  lésion? 
analomiques  qu'on  y  observe  et  qui  se  manifestent  déjà  dans  Fio- 
fection  rapide  au  moins  à  la  phase  de  leur  début. 
Je  vous  ai  dit,  messieurs,  dans  notre  étude  des  lésions  anatomi* 
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qucs,  que,  pendant  le  cours  des  maladies  infeclieuses,  on  constatait 
rétablissement  de  nombreuses  lésions  locales;  des  liémoiTliagies, 
des  congestions,  des  inflammations,  des  abcès,  des  ulcérations  et 
des  gangrènes  peuvent  ainsi  se  manifester,  aussi  bien  sur  les  sur- 
becs libres  de  l'organisme  que  dans  l'épaisseur  des  tissus.  Com* 
ment  se  développent  ces  différentes  lésions? 

Après  ce  que  je  vous  ai  dit  des  modifications  du  sang,  après  ce 
que  vous  savez  des  altérations  des  petits  vaisseaux  et  de  la  lésion 
du  muscle  cardiaque  dans  les  maladies  infectieuses,  il  vous  est  facile 
de  comprendre  comment,  dans  ces  maladies,  la  circulation  dans  les 
capillaires  sera  très-facilement  entravée.  La  déformation  des  glo- 
bules rouges,  l'augmentation  du  nombre  des  leucocytes,  la  présence 
des  bactéries  ou  micrococcus,  Texistence  de  cristaux,  de  grains 
d'hématosine  et  souvent,  du  fait  de  la  fièvre  ou  de  l'exagération  de 
certaines  sécrétions,  la  diminution  considérable  dans  la  proportion 
d'eau  du  sang,  voilà  autant  de  causes  qui  rendront  difficile  la  circu- 
lation. D'un  autre  côté,  la  lésion  du  cœur  diminuant  la  force  de  con* 
traction  de  l'organe,  les  stases  dans  les  capillaires  se  manifesteront 
encore  avec  d'autant  plus  de  facilité.  Dès  lors  des  congestions  vers 
les  régions  les  plus  diverses  pourront  se  produire;  et,  si  elles  sont 
poussées  assez  loin  pour  que  la  pression  intravasculaire  surpasse  la 
résistance  des  parois,  déjà  atteintes  dans  leur  structure,  des  hémor- 
rhagies  en  seront  forcément  la  conséquence. 

Cependant  ces  hémorrhagies  consécutives  aux  congestions,  ne  sont 
pas  les  plus  fréquentes,  bien  qu'on  les  observe  tant  dans  les  tissus 
qu'à  la  surface  des  muqueuses  ou  des  séreuses.  Les  plus  ordinaires 
sont  les  hémorrhagies  interstitielles,  succédant  à  une  oblitération 
-vasculaire, comme  Fcltz  Ta  montré  le  premier, et  donnant  lieu  à  ces 
lésions  connues  sous  le  nom  d'infarctus.  L'oblitération  vasculaire, 
autrement  dit  l'embolie,  joue  le  principal  rôle  dans  leur  mode  de 
production;  et  pareillement  c'est  Fembolie  qui  est  le  point  de  départ 
de  presque  toutes  les  lésions  locales  des  maladies  infectieuses. 

En  effet,  comme  je  vous  l'ai  montré  dans  notre  étude  de  la  septi- 
cémie expérimentale,  si  l'on  examine  les  lésions  que  l'on  observe 
plus  particulièrement  dans  le  foie  pendant  cette  maladie,  on  voit 
que  ces  lésions  sont  de  deux  espèces.  Les  unes  consistent  en  des 
taches  limitées,  de  couleur  jaunâtre,  où  l'on  constate  l'existence  de 
nombreux  leucocytes  et  d'ime  dégénérescence  graisseuse  des  cel- 
Iules  hépatiques;  les  autres  sont  des  zones  décolorées,  grisâtres, 
dans  les<iuellcs  le  microscope  permet  de  reconnaître  une  oblitéra- 


lunie  varie  euire  ceiui  u  uuu  leie  u  upiui;ie  eiceiui  i 
lâches,  comme  le  montre  leur  incision,  correspoi 
foyei*s  hemorrhagiques,  diffus  sur  les  membrai 
dans  les  viscères;  ce  sont  des  infarctus  hémorrl 
retrouve  mélangés  des  globules  rouges,  des  leu 
ments  de  fibrine  ainsi  que  les  éléments  du  tissi 
gie  s'est  faite.  Ces  lésions  passent  par  des  mod 
conduisent,  si  les  animaux  vivent  assez  longtemps 
puration.  Elles  deviennent  donc  grises,  jaunes,  bl; 
temps  qu'elles  se  ramollissent  et  qu'elles  arriveni 
c'est  ainsi  que  se  produisent  les  abcès  métastaliqu 
Il  parait  donc  certain,  d'après  ces  faits,  que  les 
tionont  pour  point  de  départ  des  infarctus;  mais  i 
de  démontrer  que  ces  infarctus  sont  le  résultat 
embolique  des  capillaires,  comme  l'indique  1  anal 
en  se  reportant  aux  expériences  de  Graveler  cl 
voit  que,  selon  toute  probabilité,  ces  oblitérations 
tent.  En  effet,  si  l'on  étudie  la  circulatijon  du  méi 
grenouilles  à  qui  l'on  a  fait  des  injections  de  liq 
on  voit  qu'au  bout  de  quelques  heures,  il  y  a 
nombre  de  vaisseaux  capillaires  oblitérés,  et  que 
causée  par  les  globules  blancs  et  les  organismes 
septicémie.  Des  expériences  analogues  ont  été 
Feltz  (^)  aui  a  obtenu  les  résultats  suivants.  I^.  D4 
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^    se  suspend  sur  les  bords  du  vaisseau  et  dans  les  ampoules  monili- 
■    formes  produites  dans  ces  canaux  sous  l'influence  du  processus  in- 
*'    ilammaloire,  tandis  qu'elle  persiste  dans  Taxe  vasculaire.  Dans  ces 
■I    conditions,  il  arrive  assez  fréquemment  que  des  coagulums  peuvent 
M   être  entraînés,  du  lieu  où  ils  se  sont  produits,  dans  des  vaisseaux 
il    encore  libres,  qu'ils  s'y  engagent,  et  qu'après  un  certain  trajet,  ils  se 
fixent  en  un  point  où  ils  oblitèrent  le  vaisseau.  Dans  quelques  cas, 
r<    immédiatement  la  rupture  vasculaire  a  lieu  et  l'infarctus  hémor- 
i    rhagique  est  produit;  mais,  le  plus  souvent,  il  s'écoule  un  certain 
k    temps  pendant  lequel  le  capillaire  résiste  jusqu'au  moment  où  la 
il    pression  intérieure  surpasse  la  résistance  de  ses  parois. 
i        C'est  donc  dans  les  embolies  qu'il  faut  chercher  l'origine  des  lé- 
N    sions  locales  des  maladies  infectieuses,  embolies  capillaires,  dont 
I    la  démonstration  anatomique  a  été  faite  dans  un  grand  nombre 
i    d'infections,  notamment  dans  les  septicémies,  la  fièvre  typhoïde, 
r    le  choléra.  Les  inflammations,  les  gangrènes,  les  ulcérations,  les 
suppurations  sont  précédées  de  l'oblitération  embolique  des  vais- 
seaux; et  il  n'est  pas  nécessaire,  pour  la  production  de  ces  embo- 
lies, qu'il  existe  dans  une  région  quelconque  de  l'organisme  un 
foyer  inflammatoire,  puisque  l'état  infectieux. du  sang  suffit  à  lui 
seul  pour  leur  donner  naissance. 

Cette  doctrine  de  l'origine  embolique  de  la  plupart  des  lésions* 
locales  dans  les  infections  n'est  cependant  pas  acceptée  d'une 
manière  complète  par  M.  Chauveau,  au  moins  pour  la  production 
des  abcès  métastatiques  dans  l'infection  purulente.  Suivant  cet  expé- 
rimentateur, quand  on  étudie  les  efifets  consécutifs  à  Tinjection  de 
pus  dans  les  veines  ou  dans  les  artères,  on  remarque  les  faits  sui- 
vants. Le  pus  injecté  va  déterminer  des  inflammations  dans  les 
tissus  oii  se  distribuent  les  capillaires  des  vaisseaux  qui  ont  reçu 
rinjection,  et  quelquefois  dans  d'autres  points,  si  toute  la  matière 
injectée  n'a  pas  été  retenue  par  le  premier  réseau  ciipillaire.  Le 
pus  s'arrête  dans  ce  premier  réseau  quand  il  est  injecté  complet, 
avec  ses  leucocytes;  il  fait  alors  embolie  et  produit  les  lésions  ul- 
térieures dont  nous  parlions  tout  à  l'heure.  Mais  si  le  pus  a  été 
filtré,  s'il  est  privé  de  toutes  ses  particules  solides,  il  peut  traver- 
ser les  réseaux  capillaires;  et  cependant,  dans  ces  conditions,  son 
ÎDJection  amène  dos  lésions  inflammatoires  dans  les  tissus  irri- 
gués par  les  vaisseaux  capillaires  qu'il  a  traversés.  Dans  ces  cas 
donc,  ce  n'est  pas  dans  l'oblitération  embolique,  dans  l'obstruction 
vasculaire  qu'il  faut  chercher  l'origine  des   lésions  anatoniiqnos 
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produites,  puisque  les  vaisseaux  n'ont  pas  été  oblitérés.  La  cau5C 
(le  ces  lésions  réside  tout  entière  dans  les  propriétés  phlogogène> 
du  pus  que  nous  avons  étudiées  dans  nos  leçons  sur  rinflamma- 
lion  et  qui,  d*après  les  expériences  de  M.  Ghauveau  surtout,  pa- 
raissent appartenir  plus  spécialement  aux  granulations  moléculaires 
en  suspension  dans  cette  humeur.  L'auteur  pense  que  les  abcès  mé* 
lastatiques  peuvent  provenir  des  granulations  du  pus  qui,  sans  faire 
embolie  dans  les  capillaires,  se  seront  cependant  annotées  dansco 
petits  vaisseaux  et  auront  pu  même  s'engager  dans  Tépaissearde 
leurs  parois.  Cette  manière  de  voir  peimet  d'expliquer  la  rorroatioa 
des  abcès  métastatiques  multiples  que  Ton  trouve  dans  l'infectioi 
purulente.  Dans  cette  maladie,  en  effet,  à  la  suite  d'une  plaie  péri- 
phérique, on  voit  s'établir  un  état  grave,  qui  se  termine  ordinaii^ 
ment  par  la  mort,  et  cpii  donne  lieu  h  la  production  d*abcès,  non- 
seulement  dans  le  poumon,  mais  dans  le  foie,  la  rate,  les  reios  et 
les  autres  organes.  Si  l'on  admet  l'origine  embolique  de  ces  lésions, 
il  est  facile  de  comprendre  leur  apparition  dans  le  poumon;  des  dé- 
tritus venus  de  la  plaie  ont  été  transportés  jusqu'aux  capillaires 
pulmonaires  et  les  ont  oblitérés.  Mais,  avec  cette  idée,  on  ne  pent 
comprendre  l'origine  des  abcès  dans  les  autres  organes,  puisque  les 
corps  emboliques  vonus  de  la  plaie  ont  dû  s'arrêter  dans  le  réseaa 
Tpulmonaire  qu'ils  n'ont  pu  franchir.  Feltz,  pour  interpréter  ce> 
faits,  a  émis  sa  doctrine  des  embolies  secondaires,  vous  le  sarez. 
Suivant  lui,  des  foyers  purulents  du  poumon  peuvent  parrir  des  dé- 
tritus qui,  lancés  dans  le  système  aortique,  iront  faire  de  nouvelles 
embolies  dans  les  autres  organes.  Mais  cette  doctrine  n'est  appli- 
cable qu'au  cas  d'infection  purulente  à  marche  très-lente;  elle  n'ex- 
plique pas  ceux  où  les  abcès  apparaissent  rapidement,  ni  ceux  dans 
lesquels  on  trouve  des  abcès  dans  le  foie,  les;  reins,  la  rate,  sans 
qu'il  y  en  ait  dans  le  poumon.  Il  faut  donc  ici  que  les  particales 
transportées  depuis  la  plaie  avec  leurs  propriétés  phlogogënes  aient 
pu  franchir  le  réseau  capillaire  du  poumon,  pour  venir  s'arrêter 
dans  les  petits  vaisseaux  des  organes  dépendants  de  la  circulation 
aortique.  C'est  là  l'idée  acceptée  par  M.  Ghauveau,  et  je  croîs  pou- 
voir l'admettre,  tout  en  vous  rappelant  que,  dans  l'infection  puru- 
lente, qui  n'est  que  la  septicémie  à  marche  lente,  ces  lésions  peu- 
vent aussi  reconnaître  pour  point  de  départ  des  embolies  de  globules 
blancs  semblables  h  celles  que  j'ai  rencontrées  dans  le  foie  des  ani- 
maux sur  lesquels  j'ai  expérimenté. 
D'après  tout  ce  qui  vient  d'être  dit,  les  lésions  locales  des  infeo- 
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lions  résultent  donc  en  première  ligne  de  rélat  du  sang,  et  en  se- 
conde ligne  de  troubles  circulatoires  dans  la  production  desquels 
rembolie  joue  le  principal  rôle.  Cependant  ce  rôle  de  rembolie 
doit-il  être  poussé  plus  loin?  Est-il  notamment  permis,  à  l'exemple 
de  Ilueter  (1),  d'en  faire  le  point  de  départ  de  la  fièvre  infectieuse? 
Comme  je  vous  l'ai  dit  dans  mes  leçons  sur  le  processus  fébrile,  je 
ne  le  crois  pas.  Les  embolies  globulaires  elles-mômes  ne  me  pa- 
raissent pas  suffisantes  pour  élever,  en  supprimant  les  pertes  de 
calorique,  la  chaleur  animale  jusqu'aux  températures  fébriles  que 
nous  constatons  dans  les  infections  ;  cependant  elles  sont  assez  éten- 
dues, puisqu'elles  portent  sur  des  territoires  vasculaires  tout  entiers, 
nos  lésions  du  foie  dans  la  septicémie  nous  l'ont  montré. 

Dans  ces  derniers  temps,  des  essais  ont  été  faits  pour  déterminer 
Torigine  du  gonflement  de  la  rate  dans  les  maladies  infectieuses. 
Après  avoir  constaté  que,  dans  le  plus  grand  nombre  de  ces  maladies, 
comme  l'a  encore  montré  depuis  Friedreich  (2),  la  rate  augmente 
de  volume,  et  que,  dans  les  différentes  formes  de  la  septicémie 
(septicémie  clinique  et  septicémie  expérimentale),  on  y  a  trouvé 
des  organismes  inférieurs  en  abondance,  Birch-Hirschfeld  (3)  a  posé 
en  principe  que  la  rate  tend  à  retenir  les  corpuscules  étrangers  en 
circulation  dans  le  sang,  comme  les  ganglions  lymphatiques  retien- 
nent les  particules  solides  apportées  par  leurs  vaisseaux  afférents 
(jH'ains  de  cinabre  dans  le  tatouage).  Apnt  injecté  k  des  lapins  du 
fuing  en  putréfaction  et  contenant  des  organismes  inférieui-s,  il  a 
vu  ces  organismes  retenus  par  la  rate,  en  même  temps  que  se  mon- 
trait le  gonflement  de  cet  organe.  II  pense  donc  que  la  rate  est  le 
réceptacle  de  l'aîxent  infectieux,  et  que  le  gonflement  spléniqne  en 
est  la  conséquence.  Ces  conclusions  cependant  ont  été  combattues  par 
Socoloff  (4),  qui,  après  avoir  examiné  M  rates  pendant  des  infections 
diverses,  n'a  trouvé  que  six  fois  des  organismes  inférieurs  (micro- 
coccus)  dans  leur  tissu.  Par  des  recherches  expérimentales,  cet 
auteur  a  prouvé,  de  plu^;,  que  les  organismes  inférieurs  n'existent 
dans  la  rate  gonflée  que  pendant  lessdx  premiers  jours  de  l'infection, 
et  qu'ensuite  ils  disparaissent.  En  conséquence,  il  en  conclut  que, 

(1)  Huelcr,  Veber  den  KreUlauf  und  die  Kreislaufislotrungen  in  dos  Froschlunge  ; 
Vermctie  %ur  Degrundung  einer  mechanischen  Fieberlehre  (Centralhl.y  1873  ,  et  Ueber 
glohulofe  Stase  und  globulose  Embolie  {Deut.  Zfit.  f.  Chir.,  1874). 

(2)  Friodreich,  Der  acule  MUitumor  und  seine  Beûehungen  iu  den  acuien  Infections 
Krankheiten,  1874. 

(3)  Birch-Uirschreld,  Der  acule  Militumor  (Arch.  d.  Ileilk.,  1872). 

U)  Soeoloff;  Zur  Pathologie  der  acuten  MiUtumors  {Arch,  f.  paih.  Anat,  und  Phys., 
i876j. 
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si  Ton  peiU  à  la  rigueur  allribuer  à  la  présence  des  parnsiles  tlam  jî 
la  rate  riïyperémie  et  le  ponncment  de  cet  organe  iî>ul  au  è'*l>ijt  ^ 

du  mal,  ou  ne  peut  plus  invoquer  e€U(3  cause  pour  plus  im*<l,  pm- 
qu'il  devient  alors  inipossibie  de  démonlrcr  les  organisme.^  infé- 
rieurs dans  le  tissu  splcnique.  Ces  interpréta tions^  qui  repo^nt  sur 
la  théorie  parasitaire  des  infections,  ne  soutiennent  guère  Teiaraeii, 
pni?;ïiue  toujours  elles  viennent  se  lieurter  contre  ces  eas  ri  nom- 
brcux  où  le  sang  infecUeux  ne  contient  pas  d'organismes  inté- 
rieurs. 

Examinons  maintenant  la  tltérapeutique  géeërule  des  mablb 
infoclieuses  : 

Messieurs,  Tétude  que  nous  venons  de  [jiîre  nous  montre  le^iiife- 
lions  comme  des  maladies  éminemment  graves  pour  le  plu^  gnwH 
nombre  d'entre  elles*  Leur  origine,  leur  mode  de  dcvelopjt+^meui. 
leur  caractèn?.  contagieux,  leur  génie  endémique  et  êpidemiqtie  ffi 
font  souvent  des  fléaux  redoutables.  Avant  tout^  ces  connaissâfica; 
étant  acquises^,  il  est  donc  du  devoir  du  médecin  de  s'opposer  a  leur 
apparition,  de  limiter  leur  développenienl,  d*arréter  leur  proj^m. 
C'est  là  une  des  parties  les  plus  importantes  du  traiicmenl  de  n>s 
maladies,  leur  traitement  prophylactique,  auquel  ni  Je  niédcuii  tu 
les  pouvoirs  publics  ne  sauraient  apporter  trop  d'attention. 

Les  infections  ont  ]h"iui'  orî^ini^  l;i  prnéinaiou  dans  !*orjîani<mf^ 
ties  a|:^(^nls  inreelicux.  Vax  conséqueiire,  l'indication  proph\i;Hii(|ii< 
;'i  rcMiiplir  pour  éviter  ces  infeclions  est  (f  empocher  celle  pém'lratiun 
Ou  peut  y  arrivei'  de  phisicurs  manières,  au  moins  au  point  deviii' 
théorique,  car,  dans  la  pratique,  les  moyens  que  préconise  b 
théorie  ne  sont  pas  toujours  faciles  à  appliquer. 

he  desideratum  idéal,  pour  éviter  la  pénétration  des  njirnlsinf'r- 
lieux,  serait  de  s'opposer  à  la  production  de  ces  aj^euls.  Il  otcitaii 
(pie  s'il  n'existait  pas  de  miasme  paludéen,  de  miasme  liuin.tin, 
(le  miasme  nosoeoniial,  les  maladies  correspondantes  ne  poinnéu'i/i 
exister  à  leur  tour.  Wnw  obtenir  ce  desideratum  il  faut  doni\  H;^nl 
connues  les  conditions  de  (lévrlo|)pement  de  chacun  des  ap:iil^ 
infectieux,  s'opposer  à  ces  conditions,  (l'est  ici  que  Tliv^ièni' |'riv' 
et  publique  interviendront  d'une  manière  incessantr. 

Les  fièvres  paludéennes  naissent  dans  le  voisinage  des  ^.'a^ai^ 
dans  des  régions  où  le  sol  très-humide  reste  inculte  ou  insuHîsini- 
ment  cultivé;  donc  il  faudra,  pour  cnipécher  l'apparition  de  ù:- 
lièvres,  supprimer  les  marais,  drainer  le  sol,  auj^uienter  la  véi:''Li- 
tion,  assainir  par  certaines  essences  d'arbres,  tels  que  l'c^/n/////'^''" 
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globulus,  qui  passent  pour  empêcher  le  dêvclopj)ement  dos  lièvres 
inlermiUentes  dans  les  pays  où  ils  croissent. 

L'assainissement  des  conUves  où  naissent  la  fièvre  jaune  et  le 
choléra  est  de  la  plus  grande  dilliculté.  Pour  le  choléra  notamment, 
ridée  de  la  destruction  de  son  foyer  primitif,  par  l'assainissement 
i^apide  du  délia  du  Gange  et  des  marécages  qui  bordent  les  rives  du 
lleuve,  semble  devoir  être  reléguée  au  rang  des  utopies.  Cepen- 
dant de  grands  travaux  ont  déjà  été  faits  dans  cette  direction;  on  a 
drainé,  cimalisé,  établi  des  conduites  d'eaux  potables,  en  môme  temps 
qu'une  surveillance  active  était  faite  sur  les  marchés  de  bestiaux, 
sur  les  voiries  d'immondices  et  sur  les  sépultures.  Toutes  ces 
mesures  ont  sans  contredit  diminué  la  gravité  du  mal  et  réalisé  un 
important  progrès. 

Les  maladies  consécutives  à  l'absorption  des  émanations  des 
'matières  animales  en  voie  de  putréfaction  naissent  sponLinément 
aussi.  Il  faut  donc  autant  que  possible  s'opposer  a  la  formation  du 
miasme  qui  les  engendre.  11  est  difficile  d'atteindre  ce  but  d'une 
manière  complète;  car,  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  fermentation  des 
matières  animales,  il  y  a  production  des  miasmes  en  question.  Dans 
les  cimetières,  dans  les  fosses  d'aisances,  dans  les  fumiers  exposés  à 
Pair,  il  se  forme  ainsi  des  agents  infectieux  pouvant  amener  par  leur 
pénétration  les  infections  graves  de  ce  groupe.  Des  mesures  d'hygiène 
éminemment  pratiques,  telles  que  la  crémation  des  cadavres 
liumains  ou  animaux,  la  désinfection  des  fosses  d'aisances  sur  une 
grande  échelle,  pourront  seules  diminuer  la  production  des  miiisines 
en  question. 

Mais,  si  certaines  causes  de  production  des  miasmes  d'origine 
animale  ne  peuvent  être  écartées  facilement,  il  en  est  d'autres  où 
les  diiricultés  sont  beaucoup  moins  grandes.  Le  miasme  humain,  qui 
nait  de  l'encombrement  et  qui  amène  à  sa  suite  le  typhus,  peut,  par 
des  mesures  hygiéniques  relativement  faciles,  être  enrayé  dans  son 
développement.  Kviter  l'encombrement  sur  les  navires,  dans  les 
casernes,  dans  les  prisons,  dans  les  camps,  doit  être  une  règle 
d*hygiène  incessamment  mise  en  pratique.  La  ventilation  des  habi- 
tations faite  avec  le  plus  grand  soin  et  très-souvent,  même  quand  une 
trop  grande  quantité  d'hommes  habiterait  un  espace  restreint,  sera 
fréquemment  suffisante  pour  empêcher  la  production  des  miasmes 
lyphiques.  Les  mêmes  précautions  devront  être  prises  dans  les  éta- 
blissements nosocomiaux.  Peut-être,  sous  ce  rapport,  laconslruction 
des  hôpitaux  devrait-elle  être  modifiée  du  tout  au  tout.  Au  lieu  de 


ttSl  LES   ClUÎ^OS  PïiaCESSUS  MOHliïDES, 

CCS  vastes  bâtiments  où  l'on  entassu  de  fnrande?  quanlilcs  de  nnabd^^, 
il  serait  œrtainemenl  préférable  d'avoir  de  petits  pavilloTis  ^ ntotiivs 
trarbres,  dont  les  chambres,  spacieuses  et  d'un  cubage  d'air  hkn 
ralculé,  ne  recevraient  que  Irès-peu  de  maladies.  C'est  pbis  p-irficiH 
lièrement  dans  les  salleà  de  chirurgie  et  dans  les  materiiilés  que  vm 
précautions  contre  rencombrement  doivent  sunoiil  i>lre  prises. 
Peut-être  même  faudrait-il  supprimer  totalement  les  mMemîti*^. 

Indépendamment  de  ces  précautions  tendant  à  éviter  rencomhre- 
ment  nosocomial,  il  en  est  d'autres  qui  auront  pour  liut  dit  s'ù\^ 
poser  à  la  production  directe  des  miasmes  générateurs  de  cesgm*^ 
aiïcctions  connues  sous  les  noms  de  septicémie  et  d'înrection  j>«r»- 
Icnte,  Or  c'est  à  la  surface  des  ptaies,  au  contact  de  Tair,  que,  leplu5 
souvent,  se  forment  les  miasmes  en  question.  Les  uns  admcMiaU 
vous  le  savez,  qu'ils  résultent  de  l'apport  sur  la  plaie  des  germe*  te- 
nus en  suspension  dans  Fair  (bactéries),  les  autres  qu'ils  sont  b 
conséquence  des  modifications  des  matières  album  ino  ides  et  des  H!^ 
ments  analomiques  de  la  plaie.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  cerLiinqii^ 
la  soustraction  des  plaies  au  contact  de  Tair  sera  un  moyen  tks  pb 
utiles  pour  empêcher  la  production  des  miosmes  virulents  a  li  sur- 
face de  ces  plaies.  C'est  dans  ce  but  qu'ont  été  imaginés  lespans':'- 
ments  méthodiques  que  l'on  emploie  de  nos  jours  :  le  pansement  pir 
neeluf=inn  [inpum;uif]ne,  le  pansement  ouaté  de  A,  fiuérin,  1^^  p;irK- 
inonl  phéniqué  de  Lister.  Sans  contredit  ces  divers  i)ansenienl^  on! 
rendu  les  plus  grands  services  chirurgicaux,  bien  que,  suivant  I- 
justes  observations  de  M.  ISouloumié,  on  trouve  sous  les  appaivil-tî 
V('rila])les  l)acléri»^s.  Toujours  est-il  qu'ils  s'opposent  à  la  prodinli-Hi 
des  miasmes,  qu'ils  empêchent,  au  moins  très-souvent,  rapparili-n 
chez  un  malade  donné  ou  dans  une  salle  d'hôpital  des  inl>c(iV'n> 
eit«'es  phis  haut,  de  T/Tysipèle  et  de  la  pourriture  d'hôpital,  et  qu 'H- 
fin,  en  [)ermetlanL  d'('viter  um^  certaine  niortilieation  de  la  sinfn<^'' 
des  plaies  (7//>?r/rè;/t's'  })wlecHl(nirs)^  ils  favorisent  beaucoup  le  iri- 
vail  de  cicatrisation. 

hes  maladies  virulentes  sont,  dans  l'inuriense  majorité  descaNl 
r/'suUal  de  la  <*onlagion.  (Certaines  d'entre  elles  paraissent  >•'  'i* 
veloppc]'  spoiUan(*ni(Mil  chez  des  espèces  animales  parti»  iili''!''- 
c'est  le  cas  de  la  vaccine  originelle,  de  la  morve  et  de  la  rag'';  mh!' 
n<nis  ne  connaissons  (jne  par  à  peu  près  les  causes  sous  rinllu'^fi 
desquelles  elles  naissent  spontanément,  et  par  conséquent  il  noii'>»"' 
presque  impossible  de  nous  y  opposer.  Il  est  certain  cepenian' 
que  l'hygiène,  pour  les  animaux  comme  pour  l'homme,  peutjouer un 
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rôle  important  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  de  ces  maladies. 

Les  agents  infectieux  une  fois  développés,  il  est  indiqué  de  s'op- 
poser à  leur  propagation.  On  peut  espérer  y  arriver  de  deux  ma- 
nières :  en  détruisant  ces  agents  dans  le  lieu  même  où  ils  se  sont 
produits  ou  dans  les  véhicules  qui  les  contiennent,  ou  bien  en  les 
localisant,   en  les  maintenant  dans  le  lieu  de  leur  production. 

La  destruction  des  agents  infectieux  est  obtenue  au  moyen  des 
désinfectants  que  Ton  peut  faire  agir  et  sur  les  véhicules  des  agents 
infectieux,  et  sur  l'atmosphère  des  foyers  d'infection.  Je  vous  rap- 
pelle ici  que  ces  agents  infectieux,  pour  un  très-grand  nombre 
d*enlre  eux,  se  multiplient  dans  les  organismes  qu'ils  ont  frappés, 
qu'ils  émanent  ensuite  de  ces  organismes  et  que,  suspendus  dans 
ratmosphère,  adhérents  aux  divers  objets  (linge,  vêtements,  lite- 
ries, pièces  de  pansements)  en  contact  avec  les  malades,  ou  bien  en- 
traînés avec  leurs  déjections,  ils  vont  vicier  l'air,  le  sol  ou  les  eaux. 
Partant  de  ces  données,  il  est  donc  d'une  importance  capitale  de 
désinfecter  les  locaux  où  siègent  les  malades,  et  d'agir  pareillement 
sur  les  objets  à  leur  usage,  ainsi  que  sur  leurs  déjections  qui  seront 
surveillées  avec  une  attention  toute  particulière.  Je  vous  rappelle 
encore  que  les  miasmes  putrides  naissent  forcément  dans  les  accu- 
mulations de  matières  animales,  dans  les  fosses  d'aisances,  dans 
les  égouts,  dans  les  cimetières.  Ces  lieux  devront  donc  aussi  être 
désinfectés  avec  le  plus  grand  soin. 

Il  est  bien  établi  que  Tacide  phénique  est  de  tous  les  désinfectants 
le  meilleur  que  l'on  connaisse.  Cet  acide  s'oppose  à  la  fermentation 
putride  et  possède  une  action  toxique  énergique  sur  les  organismes 
inférieurs.  On  doit  donc  l'utiliser  pour  la  désinfection  des  fosses 
d'aisances,  des  selles  récentes  des  malades,  du  linge  et  des  pièces  de 
pansements  que  l'on  lessivera  ensuite  à  l'eau  bouillante.  Dans  les 
chambres  où  auront  habité  les  malades,  on  l'emploiera  encore  pour 
laver  le  sol  et  les  murs,  et  on  pourra  en  laisser  ainsi  exposé  à  l'air 
pendant  un  certain  temps.  Les  sulfureux  et  l'eau  sulfureuse  lui  sont 
inférieurs  et  cependant  peuvent  aussi  être  employés.  Quant  au  sul- 
fate de  fer,  si  usité  autrefois  pour  désinfecter  les  fosses  d'aisances,  on 
sait  qu'il  empêche  l'odeur  qui  s'en  dégage,  mais  qu'il  ne  détruit 
ptos  les  organismes  inférieurs.  On  peut  en  dire  autant  du  chlorure 
de  chaux,  dont  la  puissance  est  cependant  supérieure  à  celle  du  sul- 
fate de  fer.  Pour  le  permanganate  de  potasse,  il  désinfecte  rapide- 
ment, mais  son  action  s'épuise  aussi  avec  rapidité. 

Un  des  moyens  les  plus  efficaces  pour  la  destruction  des  agents 


infeclicux  (liani  rciTiploi  de  la  dialeur^  ce  moyen  devra  tHmiiUlisê  rfe 
préférence  à  tous  les  aulres  pour  la  désinfeGUon  des  objets  qui  aurmil 
été  en  contact  avec  les  malades.  On  sait  aujourd'liui  qu'une  lemp- 
rature  de  86^  détruit  les  agents  de  la  fièvre  jaune  et  de  hi  pMe,  qye 
le  vaccin  chaulTê  à  (îCr  perd  sa  virulenre,  et  Jl.  Davaine  a  mt»iitrtMîue 
le  virus  charbonneux  est  détruit  à  la  température  de  SS*".  Knronsé- 
quence,  les  expériences  de  M,  Valin  (1)  ayant  prouvé  qu'une rk- 
leui'  de  110"  n'attafjue  pas  les  étolîes,  or  devra  toujours  iraitvrpar 
Taii'  ehaud  les  objets  de  literie,  le  linge,  les  vêtements,  les  pim^ 
de  pansements  qui  auront  servi  aux  malades.  Ces  préraulious,  qui 
sont  de  la  phis  haute  valeur,  devront  être  prises,  non-seulement  tkm 
les  hùpîlaux,  mais  encore  dans  la  pratique  civile,  et  l'on  dimiuaen 
de  la  sorte  la  propagation  des  maladies  luieetieuses. 

Deux  sortes  de  moyens  empêcheront  la  propaf|;atHin  des  inlédioft* 
en  maintenant  les  agents  infectieux  dans  le  lieu  où  ils  auront  pns 
naissance*  Le  premier  s'adresse  aux  réservoirs  d»>s  maliérej  p«* 
trides;  le  second  aux  sujets  malades. 

C'est  par  ime  construction  bien  entendue,  très-sûignee  des  fossis 
d'aisances,  des  fosses  à  purin,  que  Ton  évitera  ces  inlîllralionïi  Jïi 
sol  qui  s'en  vont  au  loin  allérer  les  eaux  pouibles  el  propa|;er  1»^ 
maladies  typhoïdes,  la  dysenterie  et  le  clioléra.  C'est  par  desnioveu* 
semblables,  par  une  ventilation  convenable  des  é*^ouls,  par  rinst.il- 
lation  de  renarde  niiiiiis  de  soiipa|)cs  autoclaves,  etc.,  qu'on  einp''- 
(  liera  les  émanations  provenant  de  ces  égouts.  Des  lavages  à  iiranl 
eau  rendront  aussi  des  scrvires. 

f\nu'  empêcher  la  propagation  par  les  sujets  malad(\^,  il  laul  le> 
isoler.  L'nc  |)rcniière  iiiesniv  demande  à  être  prise  lorsqu'il  s'cV'f 
de  ces  maladies  exoliques  (iièvre  jaune,  choléra)  qui  de  leurpalii'' 
sont  apportées  dans  nos  |)ays  par  des  sujets  atteints.  Klle  (•on^i^l'' 
dans  l'élablissemenl  des  quarantaines,  ties  cordons  sanitaires,  i^n 
moyen  desquels  on  peut  pi'évenir  l'éclosion  de  ces  maladies.  Oiiaii'i 
la  maladie  a  lait  invasion,  quelle  que  soit  du  reste  sa  natiin\  i; 
faudrait  sévèrement  isolei'  les  j)reuiiers  sujets  atteints.  Si  ris<'l'" 
ment  com|)lel  ne  jxuit  pas  être  pratitpié,  en  tout  état  de  i.aiiN'. 
il  Tant  ('viter  ra«:i;lomérali()n  dans  de  mêmes  locaux  des  maladt'sdi' 
même  genr<\  surlout  lorsqu'il  s'agit  des  maladies  s«q)lier'mi(|iieM'' 
du  lyj)lius.  Les  hiessi's,  1rs  accoucln'es  d(î\ront  don»-,  anlanl  <)"• 
possible,  éllv  dissémiru's;  dans  les  cas  de  guerre  suiloul,  il  *<ii]- 
virndra  de  S('j)arer  dans  des  maisons  j)arliculiêres  les  sujets  pr.i^'" 

(I)  V.ilin,  Sorièlè  île  médecine  publique  el  d'hijgirne,  1877. 
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mcnl  blessés  et  les  amputés,  et  de  ne  réunir  dans  des  hôpitaux  ou 
dans  des  ambulances  que  les  blessures  légères;  ce  n'est  que  par  ce 
moyen  que  Ton  évitera  cette  septicémie  mortelle  des  ambulances  et 
des  hôpitaux  dont  les  blessés  et  les  amputés  ont  été  victimes  en  1870. 
L'isolement  des  sujets  malades  du  reste  doit  se  prolonger  pendant 
tout  le  temps  que  la  maladie  peut  se  propager  par  contagion  ;  cette 
mesure  est  importante  surtout  pour  les  lièvres  éruptives,  dont  la 
puissance  contagieuse  dure  très-longtemps,  vous  le  savez.  L'accès 
des  écoles  devra  être  interdit  aux  enfants  convalescents  des  fièvres 
éruptives  pendant  près  d'un  mois  et  demi  à  deux  mois  après  leur 
maladie;  car  c'est  par  l'école  que  se  propagent  habituellement  ces 
infections.  Quant  aux  moyens  destinés  à  empêcher  la  propagation 
des  maladies  syphilitiques,  ils  sont  du  domaine  de  l'hygiène  pu- 
blique; mais  jusqu'ici  les  mesures  de  police  sanitaire  ont  été  trop 
imparfaites  pour  amener  leur  disparition. 

Toutes  les  mesures  prophylactiques  que  nous  venons  de  passer  en 
revue  s'adressent,  comme  vous  l'avez  vu,  aux  agents  infectieux  eux- 
mêmes;  les  suivantes  s'appliqueront  aux  sujets  capables  d'être  in- 
fectés; elles  ont  pour  but  d'empêcher  l'absorption  et  de  diminuer  la 
réceptivité  morbide.  C'est  chez  les  blessés  particulièrement  que  le 
médecin  devra  s'opposer  a  l'absorption  des  agents  infectieux  qui 
peuvent  pénétrer  par  les  plaies  elles-mêmes.  Ici  donc  encore  l'usage 
des  pansements  par  occlusion  rendra  de  grands  services  (occlusion 
pneumatique,  pansement  ouaté,  pansement  de  Lister) en  empêchant 
le  conUict  des  plaies  avec  les  agents  infectieux  et  conséquemment 
leur  passage  dans  l'intimité  de  l'organisme.  11  ne  faut  pa6  oublier 
non  plus  que  le  contact  des  matières  organiques  avec  les  agents  in- 
fectieux a  pour  effet  de  faire  passer  ces  matières  organiques  au 
même  étal  que  les  agents  en  question.  11  en  est  ainsi  pour  le  pus 
des  plaies,  comme  l'ont  prouvé  J.  Guérin(l)  et  plus  récemment 
Mathieu  et  Urbain  (2).  Ces  auteurs  ont  montré,  en  effet,  que  la  dé- 
composition du  pus  marche  beaucoup  plus  rapidement  si  ce  pus  a 
été  mélangé  à  une  petite  quantité  d'un  liquide  putride  quelconque. 
En  conséquence,  et  suivant  les  expressions  mêmes  des  auteurs  cités, 
c  les  poussières  puinilentes  en  suspension  dans  l'air  suffiraient  pour 
augmenter  ses  propriiHés  nuisibles  et  multiplier  les  cas  d'infection 
purulente.  » 

11  est  bien  certain  que  la  réceptivité  individuelle  pour  les  agents 

(l)  J.  Guérin,  Acad,  de  méd.,  1857. 

(t)  Mathieu  et  Urbain,  Gai.  Itebdom.,  1871. 
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infectieux  est  accrue  par  les  mauvaises  conditions  hys^ieûiqucs  dai^ 

lesquelles  vivent  les  sujets;  ce  sont  en  général  les  individus  placés 
dans  des  conditions  de  misère  qui  payent  le  plus  gros  iribul  au!t  ma- 
ladies endémiques  et  upidémiques.  D'un  autre  côté,  Ton  sait  que 
Tusage  et  surtout  Taljus  des  alcooliques  prédispose  à  contracter  a&s 

maladies  qui,  du  reste,  sont  plus  dan|;creuses  chez  les  ivrogûcsquc 
chez  les  autres  sujets.  En  conséquence,  une  bonne  alimenlalioBSîa- 
ranlissanl  rinlégrité  des  fonctions  dîgnslivos,  la  tempérance  seroBi 
les  moyens  les  plus  propres  à  protéger  contre  les  agents  infedicMi 
les  personnes  exposées  à  leurs  atteintes,  11  faut  y  joindre  le  calmr 
et  la  tranquillité  d*esf"^»'  '"«**' il  estcertam  aussi  que  la  peuiai^jî* 
lucnlc  la  réceptivité  de  i  u^ï 

Je  vous  rappelle  ici  que  1  immu  té  coalre  la  variole  est  aequii^ 
par  rinoculation  de  la  vaccine*  La  Yaccinalîon,  la  revaaririalifln 
doivent  donc  élre  de  règle  et  passer  complètement  dans  lesniesttr^ 
de  salubrité  publique* 

L'indication  pathologique  qui  s'impose  dans  le  traitement  è*i 
maladies  infectieuses  est  la  suivante  :  Tagent  infectieux  arant  pé- 
nétré rorganisuie,  il  faut  le  détruire  au  sein  de  cet  organisme.  Celte 
dcshniction  peut  être  tentée  dès  Tinstant  même  où  s*e;st  faite  la  |t^ 
nél ration,  quand  cet  instant  est  connu;  c'est  ce  qui  a  lien  pour  Ici 
iiifeclions  qui  se  propagent  par  voie  d'inoculation,  rap:e,  charbon: 
ou  bien  elle  n'est  tentée  (juc  plus  tard,  quand  déjà  la  mahulie  -a^' 
(•use  par  des  nianirestalions  locales  ou  générales.  (Juel  que  s<'i(Jii 
rrste  le  moment  où  la  (Icstruction  de  l-ai^ent  infectieux  est  tonl •'. 
(lUle  destruction  repose  sur  la  connaissance  des  moyens  capab!' ^^  Jt 
la  détcniiiuor. 

l/on  sait  de  loule  antiquité  que  les  principes  infectieux  sont  -i* 
Iruits  par  les  moy«Mis  (|ui  d<'lruisent  toute  luatiér»'  orLianisi''.  b' 
fou,  les  acides  j)uissanls,  certaines  substances  éniiiienimenl  aub- 
tiques  telles  (|ue  le  beurre  d'antimoine  aiuénenl  cette  (le>tnidion 
('/est  donc  à  ces  ai^euts  (|ue  l'on  s'est  adressé  poni'  déiruire  ^Ill 
place  le  virus  di'  la  laj^e,  celui  du  charbon;  et  la  cautérisation  nî^ 
1er  rouge,  à  l'acide  sulfurique  concentré,  au  l»eurre  d'antimoine,  if 
la  ])otasse  causti(iue  sont  les  moyens  journellement  enqileyés:  il-' 
doimeiU  souvent  de  bons  lésullals.  D'un  aulre  eolé,  les  reclimli" 
e\[)érimentales  inulti|)liées  de  nos  jours  ont  fail  connaître  un  ro'- 
lain  nombre  de  moyens  à  l'aide  desquels  il  est  i^ossible  de  d-'lin"^' 
les  agents  virulents.  M.  Ihivaine  (1  )  a  surtout  contribué  à  ce  i:oniv 

(I)  Davaiiic,  Atail.  iks  stienccs,  187;î. 
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de  recherches.  Suivant  lui,  la  chaleur,  qui  exerce  une  action  destruc- 
tive remarquable  sur  la  plupart  des  virus,  détruit  facilement  le  virus 
charbonneux,  et  il  sufTit  d'une  température  de  55%  maintenue  pen- 
dant 5  minutes,  pour  obtenir  ce  résultat.  En  conséquence,  dans  les 
cas  où  le  charbon  est  purement  local  à  l'origine  (pustule  maligne), 
il  sufïirait,  pour  être  certain  de  guérir  complètement  le  sujet,  d'ap- 
pliquer sur  la  partie  attaquée,  et  pendant  un  quart  d'heure,  un  fer 
chauffé  à  50  ou  55".  De  même,  par  des  expériences  multipliées,  cet 
auteur  (!)  étudia  l'action  destructive  de  diverses  substances  sur  les 
vif  us  du  charbon  et  de  la  septicémie;  il  arriva  à  classer  les  sub- 
stances en  question  dans  l'ordre  suivant  d'activité  croissante  :  am- 
moniaque, silicate  de  soude,  vinaigre  ordinaire,  acide  plv3nique, 
potasse  caustique,  acide  chlorhydrique,  permanganate  de  potasse, 
acide  chromique,  acide  sulfurique,  iode.  11  en  résulte  que,  dans  les 
infections  en  question,  quand  elles  sont  primitivement  locales  (pus- 
tule maligne,  œdème  malin,  piqûre  anatomique),  il  serait  possible 
de  détruire  localement  les  agents  infectieux  au  siège  même  de  leur 
pénétration.  Des  observations  cliniques  (2)  de  maladies  charbon- 
neuses, traitées  localement  par  une  solution  d'iode  iodurée  au  -^ 
(Collot,  Jaillot  et  Raimbert),  par  une  solution  d'acide  phénique  au  -^ 
(Raimberl),  ont  semblé  montrer  que  ce  mode  de  traitement  pouvait 
avoir  en  réalité  une  grande  efficacité,  puisqu'il  aamenélaguérison. 
Toutefois  la  question  n'est  pas  encore  complètement  élucidée,  comme 
l'ont  établi  les  observations  de  MM.  Bouley,  Colin  et  Reynal  (3). 

Une  fois  les  agents  infectieux  introduits  dans  le  sang,  est-il  pos- 
sible de  les  neutraliser?  Je  ne  le  crois  pas,  au  moins  dans  l'état  actuel 
de  la  science.  Voici,  en  effet,  les  résultats  que  j'ai  obtenus  dans  mes 
essais  du  traitement  de  la  septicémie  expérimentale  par  le  silicate  de 
soude,  substance  qui  s'oppose  ;\  la  fermentation  en  dehors  de  l'or- 
ganisme. Les  doses  de  silicate  de  soude,  suffisantes  pour  empêcher 
la  fermentation  putride,  données  aux  animaux,  soit  par  les  voies 
digeslivcs,  soit  par  injections  sous-cutanées,  n'ont  rien  changé  à  la 
marche  et  à  la  terminaison  de  la  septicémie  expérimentale.  Les  ani- 
maux (lapins)  sont  morts  avec  les  mêmes  lésions  et  dans  le  même 
temps.  Même  quand,  avant  de  faire  Tinjection  de  substance  septo- 
gêne,  j'avais  saturé  mes  animaux  avec  du  silicate  de  soude,  ils  suc- 
combaient dans  les  mêmes  conditions.  Je  suis  bien  que  l'on  a  vanté, 

(I)  Dataine,  Société  de  biologie j  1874. 

(ïJ)  Davaine,  Acad,  de  inéd.,  1875. 

rô)  lk)uiey,  Colin,  Ueyiiai,  Acad.  de  rncJ.,  1875. 


%0  LES   GRANDS  PROCESSUS  MOBBIDI^S. 

pour  le  Irailcmcnt  intérieur  des  diverses  maladies  infeclieuses,  un 
certain  nombre  de  substances.  Les  sullites  et  les  hyposuliilos  ont  été 
préconisés  par  Polli  (I  )  ;  M.  Béchamp  a  vanté  l'acide  phénique  dans  la 
lièvre  typhoïde  et  M.  ChaulVard  i'a  conseillé  dans  la  variole.  Cet  acide 
phénique,  si  utile  à  titre  de  désinfectant  et  dans  le  paoscmentde 
Lister,  n'a  ct^pendant  pas  donné  les  résultats  qu'on  en  attendait.  Peul- 
ùtrc  doit-on  attribuer  ce  fait  à  ce  que  cet  acide,  M.  Danion  (5)1» 
montré,  ne  séjourne  qu'un  temps  très-court  dans  l'organisme  et  qu  il 
est  rapidement  expulsé  par  les  voies  rénales  et  pulmonaires.  De  même 
MM.  Pécholier  (.1)  et  Morache  (4)  ont  vanté  la  créosote  pour  le  trai- 
tement de  la  lièvre  typhoïde,  en  montrant  que  cetle  substance  abaisse 
la  lempératiue  et  qu'elle  fait  tomber  complélemenl  la  fièvre  vers  la 
lin  de  la  deuxième  semaine.  Toutes  les  substances  anlirermentes- 
cibles  ont  été  ainsi  essayées,  et  aujourd'hui  c'est  l'acide  salicyliquc 
et  les  salicylates  qui  sont  à  l'ordre  du  jour.  On  les  emploie  à  titre 
d\inliseptiques  internes  et  d'antipyrétiques,  et  chez  l'adulte  à  la  dose 
maximum  de  5  grammes  pour  l'acide  et  de  10  grammes  pour  les 
sels.  Ils  ont  en  réalité  une  action  antifermentescible,  empêchent  le 
développement  des  bactéries  et  les  détruisent  quand  elles  se  soot 
développées.  Mais,  il  faut  le  reconnaître,  depuis  que  les  premiers 
moments  d'engouement  sont  passés,  la  vérité  se  montre.  Or,  tout 
comme  le  siliciite  de  soude  que  j'ai  étudié,  l'acide  salicyliquc,  d'après 
les  expériences  de  Feser  et  Friedberger  (5),  est  absolument  inaclif 
contre  la  septicémie;  et  les  essais  qui  ont  été  faits  avec  lui  et  ses  scis 
dans  la  diphthérie  (U),  dans  la  fièvre  typhoïde  (7),  dans  la  variole  (^8) 
et  même  dans  les  lièvres  inlermillenles  (9),  n'ont  donné  que  des 
résultats  à  peu  près  négatifs. 

Tous  ces  faits  me  semblent  donc  démonstratifs,  et,  je  puis  le 
répéter,  jusqu'à  ce  jour  nous  ne  savons  pas  détruire  les  agcnb 
infeclibux  une  fois  qu'ils  ont  pénétré  dans  le  sang,  et  nous  n'avons 

(1)  Polli,  Du  Irailemenl  des  maladies  infecUeuses  par  les  sulfites^  18G8. 
it)  Danion,  De  Vacule  plièmquey  thèse  de  Strasbourg^  1869. 
(3)  Pccliolier,  Acad.  des  sciences,  1869. 
fi)  Morache,  Acad.  des  sciences^  1870. 
('))  Feser  et  Friedberpîp,  //g/7.  Idin.  Wocliens.y  1875. 

(G)  Schiller,  Kur<e  Demerkitng  aus  der  Pra,tis  ueher  die  Behandlung  der  Diphlkerith 
{Derl.  kl  in.  Woch..  lHi:y). 

(7)  Uiess,  Derl.  klin.  Woch  ,  1875,  et  GolUlamnicr,  id.,  1876. 

(8)  Schwimmcr,  Ueber  den  Ueilwerth  iler  Salicijlsaùre  bei  aculen  Ej-antem  (\\k%. 
med.  Woch.,  187(V). 

(9)  Hiller,  Ueher  die  fieUerwidriijen  Eiijenschaflen  der  Salicijlsâure  bei   Wechsetfiekr 
{Dent.  Arch.  f.  klin.  Bled.,  187G). 
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pas  de  moyen  d'empêcher  leur  action  sur  le  milieu  intérieur.  Il  y 
a  une  exception  cependant;  la  quinine  guérit  la  fièvre  intermit- 
tente; son  action  est  manifeste  et  rapide,  mais  nous  ne  con- 
naissons rien  de  Tintimité  de  cette  action.  Sans  doute  certains 
auteurs,  qui  ne  voient  plus  dans  les  maladies  infectieuses  que  des 
vibrions  ou  des  bactéries,  M.  Binz  (1)  notamment,  ont  prétendu  que 
la  quinine  guérissait  les  fièvres  intermittentes  en  détruisant  les 
vibrions,  les  bactéries  et  même  les  spores  de  palmellées  de  M.  Sa- 
lisbury.  Or  ce  n'est  pas  là  que  doit  être  cherché  le  véritable  mode 
d'action  de  la  quinine.  Outre  qu'il  n'est  pas  prouvé  que  les  fièvres 
intermittentes  soient  dues  à  des  parasites,  on  sait,  depuis  les  re- 
cherches de  M.  Bochefontaine  (2),  confirmatives  de  celles  de 
M.  Vulpian  (3),  que  les  vibrioniens  ne  sont  tués  que  dans  les  solu- 
tions de  sulfate  de  quinine  au  -^y  de  telle  sorte  que,  pour  guérir 
]a  fièvre  intermittente,  il  faudrait  introduire  dans  ï'orgiinisme  plus 
de  17  grammes  en  24  heures.  Or  tous  les  jours  nous  voyons  guérir 
cette  maladie  avec  des  doses  de  0,75  centigrammes,  1  gramme  et 
i  ^,50  dans  les  cas  très-graves.  Certaines  observations  ont  semblé 
montrer  que  le  sulfate  de  quinine  pouvait  rendre  des  services  dans 
le  traitement  de  Finfection  purulente;  mais  les  résultats  obtenus 
sont  peu  nombreux  et  à  côté  d'eux  il  y  a  beaucoup  d'insuccès. 

En  résumé  donc,  jusqu'à  ce  jour,  nous  ne  possédons  pas  de 
moyens  pour  aller  détruire  les  agents  infectieux  une  fois  qu'ils  ont 
pénétré  dans  le  sang  et  pour  arrêter  leur  action  sur  le  milieu  inté- 
rieur; par  conséquent  l'indication  morbide  ne  peut  généralement 
pas  être  remplie  dans  le  traitement  des  maladies  infectieuses,  eu 
exceptant  toutefois  les  fièvres  intermittentes. 

11  ne  reste  donc  au  médecin,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas, 
que  le  traitement  symptomalique  à  instituer.  Il  doit  le  faire  en 
s'appliquant  à  combattre  les  accidents  qui  peuvent  se  montrer  vois 
l'un  ou  l'autre  des  appareils  et  des  organes.  Les  manifestations  vei  s 
le  système  nerveux,  vers  le  poumon,  le  cœur,  l'appareil  urinaire, 
seront  l'objet  d'une  attention  constante  et  traitées  suivant  leur  na- 
ture. Mais,  indépendamment  de  ces  manifestations  localisées,  il  y  a 

(I)  Binz,  Recherches  expér.  sur  le  mode  d'action  de  la  quinine,  anal,  par  Bail  {Arch. 
dephys.,  1868). 

\i}  bochcrontaine,  Note  sur  quel'iues  expériences  relatives  à  l'action  de  la  quinine 
gmr  les  vibrioniens  et  sur  les  mouvements  amtboïdes  (Arch,  de  phijs.  nonn.  et  path., 
lUMon,  1873). 

(3>  Vulpiao,  Cours  d'anatomie  pathologique,  1871. 
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dans  la  plupart  des  infections  des  troubles  généraux  qui,  par  enx- 
mêmes,  constituent  un  danger  réel  et  peuvent  être  rorigine  de? 
accidents  les  plus  graves. 

La  fièvre  doit  ôlre  signalée  en  première  ligne,  vous  le  savez,  et 
elle  sera  toujours  traitée  d'après  les  indications  et  à  Taide  des 
moyens  que  nous  avons  autrefois  passés  en  revue.  L^usage  des  bains 
froids  dans  le  traitement  de  la  ûèvre  s'est  étendu  de  plus  en  plus; 
il  a  rendu  dos  services  réels,  dans  la  fièvre  t\^hoîde  notamment. 
Cependant  il  faut  se  garder  ici,  comme  toujours,  d*un  engouemeBi 
irréfléchi,  ne  pas  considérer,  comme  l'ont  fait  les  Allemands,  le 
traitement  par  les  bains  froids  comme  une  panacée  et  un  spécifique, 
et  éviter  de  l'employer  quand  existent  des  contre-indications.  Ces 
contre-indications  du  reste  sont  précises.  Ce  sont  les  hémorrhapes 
intestinales,  qui  seraient  encore  augmentées  par  Tischémie  péri- 
phérique que  déterminent  les  bains;  c'est  la  tendance  au  coUapsus 
avec  refroidissement  des  extrémités,  lié  souvent  à  une  altération 
commençante  des  fibres  musculaires  du  cœur  et  que  ce  traitement 
ne  poun'ait  qu'aggraver;  ce  sont  enfin  les  bronchites  et  les  pneu- 
monies concomitantes  qui  doivent  toujoui*s  faire  écarter  ce  moveo 
thérapeutique. 

Le  collapsus  et  l'algidité  réclament  aussi  une  attention  toute 
spéciale.  C'est  par  les  toniques,  par  les  excitants  généraux  qu'ils 
seront  comJ)attus,  et  il  faudra  le  faire  de  bonne  heure,  car,  on  le 
sait,  ils  sont  souvent  cause  de  la  terminaison  fatale. 

Enfin  l'état  hémorrhagique,  s'accusant  par  les  suffusions  san- 
guines, par  les  hémorrhagies  des  muqueuses,  par  l'épistaxis,  fhé- 
maturie,  etc.,  devra  encore  être  traité.  Les  moyens  à  lui  opposer 
vous  sont  connus,  je  n'ai  pas  besoin  d'y  revenir. 


SIXIÈME  PARTIE 
PROCESSUS  MORBIDES 

UÉS  A  DES  MODinCATIONS  DE  L'ÉVOLUTION  OU  A  DES  ABERRATIONS 
DE  GÉNÉRATION  DES  ÉLÉMENTS  ANATOMIQUES. 


SOIXANTE-DIX-SEPTIÈME  LEÇOiN. 

DU  RACHITISME  (1). 

Messieurs, 

Nous  sommes  arrivés  à  la  dernière  partie  de  notre  cours,  à 
eelle  qui  doit  étudier  les  processus  morbides  dont  la  caractéristique 
ecmnue  jusqu'à  ce  jour  réside  en  des  modifications  dans  le  dévelop-^ 
pement  des  tissus,  en  des  aberrations  dans  la  génération  des  élé- 
ments anatomiques.  Dans  ces  processus,  la  modification  de  nutrition 
des  éléments  qui  amène  ainsi  les  changements  dans  révolution 
ou  la  génération  nous  échappe  et  cependant  nous  reconnaissons 
théoriquement  qu'elle  doit  exister;  nous  sentons  qu'il  doit  y  avoir 
td  des  anomalies  spéciales  de  la  nutrition  que  les  progrès  de  la 
science  nous  révéleront  un  jour.  Quoi  qu'il  en  soit,  j'entre  en  ma- 
tière par  l'étude  du  rachitisme. 

Le  rachitisme  est  un  processus  morbide  appartenant  à  l'enfance 
^  à  la  jeunesse  et  dont  les  lésions  anatomiques  portent  sur  le  sque- 
lette en  voie  de  développement.  Ces  lésions,  qui  consistent  en  un 
«arrêt  de  l'ossification  normale,  sont  caractérisées  par  l'absence  des 
moatières  terreuses  dans  les  os  et  par  des  modifications  spéciales  dans 
Sa  structure  du  tissu  osseux.  Elles  amènent  des  déformations  dans 
Xa  plupart  des  os  du  squelette. 

(1)  Une  grande  partie  des  données  sur  lesquelles  repose  cette  leçon  a  été  puisée 
•^■ng  le  remarquable  article  Rachitisme  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences 
^WfmMiiales  de  M.  Léon  Tripier  dont  les  recherches  expérimentales  m*ont  aussi  beau 

up  servi. 
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L'âge  des  sujiits  aLtcinLs  de  rachitisme  apportant  des  modifiralion* 
notables  dans  ki  marche^  dans  les  symptômes  et  dans  les  amu- 
qiiences  du  processus  morbidCj  il  faut  étudier,  d'une  pari,  le 
rachitisme  de  la  première  aimée,  d'autre  part,  le  rachitisme  tardifs 
celui  qui  se  développe  vers  deux  ou  trois  ans  et  au  delà. 

Le  plus  ordinairement»  le  raolittisme  de  la  première  année  diSbule 
par  des  troubles  digestifs;  des  vomissements,  plus  souvent  ik  la 
diarrhée  se  montrent  ehex  les  petits  maladcîi,  persistent  en  s^m* 
compagnant  d'un  notable  ballonnement  du  ventre.  Un  véritable 
catarrhe  intesLinal  chronique  Jînit  par  s'établir  de  la  sorte;  a^p^n- 
dant,  pendant  un  certain  temps,  les  enfants  peuvent  consenef 
leur  appétit  et  même  êlre  plus  avides  de  nourriture  qu'aupara\2ml 
En  même  temps  ils  prennent  un  air  de  tristesse;  les  caressés  d' 
leur  mère,  les  petits  jeux  de  leur  âge,  qui  leur  plaisaient  jusqucî-li, 
semblent  ne  plus  les  intéresser  et  metne  les  fatî^^er-  Bienk^l  Ir-s 
mouvements  leur  deviennent  de  plus  en  plus  pénibles  et  coutejn. 
ils  restent  constamment  couchés  et,  lorsqu'on  veut  les  déplac^îr, 
ils  se  plaignent,  pi  eurent  et  ne  peuvent  èUc  apaisés  que  qmd 
on  les  a  recouchés  de  nouveau.  Si  Ton  essaye  de  les  mettre  debotilt 
les  plaintes  sont  plus  grandes  encore;  les  enlanls  évitent auiuil 
*qu'ilsle  iieùvent  de  s'appuyer  sur  leurs  jambe-s.  Tous  ces  plieno* 
nirnes  rf'sultenL  d'une  surexcitation  tle  la  sensibilité  j*r<*dui:Nij]r 
(les  (loulfHU's  viv^'s  au  ijioindri.'  muaveiuenL  et  ces  duuteui?;iii;.unh 
Icnià  iiK^âiire  que  la  maladie  lait  dos  propres,  c'eyt-à'dne  à  riK'*uit* 
qu(3  l«*s  0:?  jHM'dent  de  hnir  eon^isLaiii'e. 

Ces  in;inilV^st;Ui<(ns  s'ari'nïup;ij4iiiiil  d'unaïuai^risseuinii  |ii'e;iv>- 
sildont  l:t  mairhr!  est  iiirmi^fijeà  vr\\e  de  ramm^risseinenld'  IJta' 
niliou.  !j'  ti^su  ^raissmx  ^^ms-l:uLané  di.^[uiiaÎL  ihnic  ifaiinttj; 
bii'iilùl  ajiiès  di^paiiul  aiî--i  le  ti-^su  LijnisseiiK  intei'rinis*^ulaitv,[na; 
les  iiiuscle.vtfOJiLalleiiitsfî  leur  luur  et  s\Ur(jpluent  pri.i^i^e<?ivÊtisfMil. 
Le>  «iilaiilri  pr<nuii'nL  di'.s  Un^  t  rt  ,i>jH'el  >r^ntle  et  niisénilA'  ^i 
caîiK  h'ir-li(|n(*;  îeiii^  |msiu  J]a-<|ni  l'I  j  itlT-e,  ralatiiuVe  l'i  et*muî''trv'|i 
lari:»',  reiTHun'  dv^  in(i:>r|rs  uum>  el  ^;lns  [ini>siint."r;  l;i  <o(iiIfaiii 
|»«'iiile  siu-  \r\iv  \is:i^(*  el  i^^iir  p^drui  leuj'  duiiiicnt  enrore  niir  .fpfJ' 
relier  plus  jH'tuhle  à  voir. 

l/t'v()!nli<ui  des  diMil;^  se  [Kaise  runsijr^ialdenient  en!r.i\<'«-M'^ 
raii|>:iriUi-ii  et  Ir  d«''\el<ip[(eîu<'iit  du  mal.  Si  la  dentition  [»'a  \^' 
eneore  couMiiefieé,  elle  rsS  iv|;ud('e  [jour  ainsi  dire  iDdétinirm^fl'' 
Ton  peu!  voir  des  eulayts  rutiver  aiuti  jusqu'à  douze,  quime.^^^^^ 
huit  nioib  et  pUisf,  sans  avoir  nue  ^eule  dent.  Si  la  dentititJD  a  t* 


HACMITISME.   SYM1*T0MES,  055 

'iTienré,  elle  sintcnompt;  il  y  a  fl(^s  enTants  qui,  à  seize  mois,  n'ont 
encore  nuc  deux  dénis  et  d'autres  qui,  mêmeâ  vingt  mois,  n'en  ont 
que  six.  Les  deux  premières  dénis,  vous  le  savez  {incisives  médianes 
inférieures)  apparaissent  normalement  entre  sept  el  neuf  mois;  les 
quatre  suivantes  (incisives  supérieures)  se  montrent  entre  douze  et 
treize  mois.  Knfin,  quand  il  existe  déj/i  des  dents  au  d('but  du  joal, 
ces  dents  noircissent,  se  carient,  deviennent  moliiles  el  tombent 
finalemenl;  quelquefois  cependant  elles  peuvent  persister  jiisfpi'à  la 
seconde  dentilion. 

Une  dernière  parlicularilé  sipfnale  encore  cette  période  évolutive 
du  rachitisme  que  Ton  peut  appeler  période  de  préptt ration,  c'est 
la  non-ossil]cation  des  fontanelles  du  cnine,  sur  laqui^le  Trous- 
seau (I)  a  insisté  avec  raison,  et  qui,  plus  Lard,  avec  les  déforma- 
tions des  os  du  crûne,  contribue  A  donner  aux  petits  racbitiques  ce 
volume  exagéré  et  celle  conformation  spéciale  de  la  léte. 

Après  un  temps  plus  ou  moins  lon^,  varianl  généralement  d'un  à 
sixmoiâ,  le  squelette  subit  des  modilica lions  remarquables.  La  forme 
des  os  clianj^e;  el  les  déformations  consistent  dans  lej^onflement  des 
t'pipbyses  et  dans  un  cban^ement  des  courbur-es  normales.  !!  se 
produit  des  nouures  et  des  courbures  qui  résultent,  les  premières 
de  rang^menlation  de  volume  des  extrémités  osseuses,  les  secondes 
de  l'action  persistante  d'agenls  mécaniques  amenant  des  flexions 
variées  dans  les  os. 

'   Les  nouures  se  montrent  le  plus  liabiluellcment  sur  le  thorax 

d*abord.  Au  niveau  de  rarticulatinn  chondro-coslale,  on  constate 

Texistence  d\mc  nodosité  saillant^*,  produite  par  le  j^onllement  de 

Texlrémité  sternale  de  la  cote  el  du  cartilage  costal.  Cette  déforma- 

lîon  existe  sur  toutes  tes  articulations  de  chaque  c6lé,  de  telle  sorte 

que  l'ensemlile  des  nodosités  d'un  même  côté  représente  une  soile 

de  chapelet  auquel  on  a  donné  le  nom  de  rkapeteî  rachithpte.  Des 

Dodosités  de  même  penre  et  de  même  ori[i:ine  apparaissent  ensuite 

ail  niveau  ries  articulations  des  mendjres.  On  les  trouve,  plus  accusées 

c|uc  partout  ailleurs,  aux  poignets,  aux  cous-de-'pied,  aux  genoux, 

&\}\  coudes.  Dans  ces  jointures  les  épi[*liyses  osseuses  sont  notablc- 

Muent  augmentées  de  volume  et,  comme  le  dit  Trousseau,  il  sem- 

nlerail  qu'un  peu  au-dessus  et  un  peu  au-dessous  des  jointures,  on 

^kii  serré  le  membre  avec  un  lien  et  qu'il  se  soit  produit  là  ce  qui 

a^rrive  chez  les  arbres  dont  on  a  étranglé  le  tronc  ou  les  branches. 

(1)  Trousscmi,  Clinique  mêdimle. 
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Au  gonflement  des  extrémités  osseuses  vient  aussi  se  joindre  un  re- 
lâchement des  ligaments  arliculaires  permettant  aux  surfaces  de 
s'écarter  sous  Tinfluence  d'une  faible  traction.  Ce  relâchement  est 
parfois  si  considérable  que  l'on  peut  faire  exécuter,  soit  à  la  main, 
soit  au  pied,  presque  un  demi-tour  sur  leur  axe,  amener  la  main 
au  niveau  du  bord  cubital  de  Tavant-bras,  renverser  le  pied  en 
dedans  ou  en  dehors.  Il  existe  au  niveau  de  toules  les  jointures, 
au  tronc  et  aux  membres,  aux  articulations  vertébrales,  comme 
aux  articulations  du  sacrum  avec  le  bassin.  C'est  lui  qui  s'oppose 
à  la  marche  et  oblige  les  enfants  à  se  tenir  constamment  couchés. 

Dans  ce  rachitisme  du  premier  âge,  les  petits  malades  restant 
constamment  couchés,  soit  dans  leur  lit,  soit  sur  les  bras  d'une 
personne,  on  ne  voit  pas  se  développer  habituellement  de  courbures 
dans  les  diaphyses  des  os  des  membres.  L'immobilité,  Tabsence 
d'actions  mécaniques  sur  les  os  en  question  sont  les  causes  de  la 
conser\ation  de  leur  foime  normale.  Les  déformations  se  montrent 
alors  sur  les  os  de  la  poitrine  et  sur  certains  os  du  crâne. 

La  déformation  de  la  poitrine  est  tout  à  fait  caractéristique.  A 
partir  de  la  deuxième  côte  jusqu'à  la  neuvième,  la  cage  thoracique 
est  aplatie  latéralement,  excavée  sur  les  côtés  et  souvent  à  tel  point 
que,  si  l'on  applique  une  règle  droite  sur  la  région  latérale  de  la 
poitrine,  la  ligne  horizontale,  allant  de  cette  règle  jusqu'au  thorax, 
peut  mesurer  3,  4  et  même  5  centimètres.  Le  sternum  fait  une 
forte  saillie  en  avant;  il  proémine  à  la  manière  de  la  carène  d'un 
vaisseau  et  donne  à  la  poitrine  l'aspect  d'une  poitrine  de  dindon 
{pecius  gallinaceum).  A  partir  de  la  neuvième  ou  de  la  dixième 
côte,  le  thorax  s'élargit  considérablement  pour  recevoir  dans  sa 
concavité  les  viscères  abdominaux.  La  colonne  vertébrale  ne  parti- 
cipe pas  toujours  à  la  déformation.  Parfois  cependant  on  obsene 
une  augmentation  brusque  de  la  convexité  de  la  région  dorsale;  il 
existe  une  gibbosité  qui  semble  due  bien  souvent  à  ce  que  le 
dos  de  l'enfant  repose  sur  l'angle  ouvert  formé  par  l'oreiller  et  le 
matelas  du  lit,  et  qu'il  prend  à  la  longue  la  forme  de  cette  sorte  de 
moule  (1). 

Le  mécanisme  producteur  de  cette  déformation  du  thorax  est  facile 
à  comprendre.  Vous  le  savez,  au  moment  de  l'inspiration,  il  se  pro- 
duit dans  la  poitrine  un  vide  résultant  de  l'abaissement  du  dia- 
phragme et  du  soulèvement  des  côtes.  Ce  vide  est  comblé  par  l'entrée 

(1)  Tripier,  art.  Rachitisme  du  Diction,  encycl.  de$  «c.  méi.,  1874. 
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d'une  certaine  qiianlil(5  d'air  qui  vient  rétablir  l'équilibre  entre  k 
pression  almosphériquo  el  l;i  pression  iûlra-lhnracique.  U  existe  tou- 
tefois un  momeuLoùcel  équilibre  n'a  pas  lieu  el,  pendant  ce  moment, 
le  thorax  et  les  muscles  qui  le  recouvrent  doivent  supporter  une 
pression  assez  considérable,  représenlée  par  la  différence  entre  la 
pression  de  lair  almospbériquc  et  celle  de  Tair  intérieur.  Dans  Félal 
normal,  les  côtes  ont  une  force  suffisante  pour  résister  â  cette  pres- 
sion; mais,  dans  le  rachitisme,  il  n'en  est  plus  ainsi.  Dés  lors  elles 
s'affaissent,  mais  ne  le  font  que  dans  les  régions  où  elles  ne  sont  pas 
soutenues;  bien  que  la  pression  s'exerce  sur  toute  leur  éLendue,  en 
avant,  le  sternum,  en  arrière,  la  colonne  vertébrale  leur  donnent 
un  point  d  appui.  C'est  lii  Tori^ine  de  raplalissement  latéral  de  la 
cage  thoracique  et  de  la  saillie  sternale. 

Chez  les  lachiliques,  Faugmentation  de  volume  du  ventre  fait  en- 
core ressortii-  davantage  cette  déformation  de  la  cage  thoracique. 
Chez  eux,  en  effet,  la  base  de  la  poitrine  se  confond  avec  Tabdoiuen  ; 
le  foie  el  la  rate,  refoulés  par  le  poumon  trop  à  l'étroit  dans  le  tho- 
rax, dépassent  de  beaucoup  la  ligne  des  fausses  côtes,  bien  qu*ils 
ne  soient  pas  augmentés  de  volume.  Chez  eux  aussi  les  intestins 
sont  vohmiincux  et  distendus  pai"  une  grande  quantité  de  gaz  pro- 
duits sous  rinOuence  du  catarrhe  intestinal,  dont  nous  avons  parlé. 

Les  os  du  crâne  se  déforment  aussi  pendant  ce  rachitisme  de  la 
première  année.  Les  enfants  ont  la  tôte  plus  grosse  et  d'une  confor- 
mation toute  spéciale.  Avec  un  front  saillant,  des  bosses  coronales 
ci  pariétales  proéminentes,  celte  tète  est  aplatie  à  son  sommet;  les 
pariétaux  et  les  temporaux  sont  écartés,  il  y  a  élargissement  réel 
des  fontanelles.  Mais  les  modifications  osseuses  les  plus  constantes 
se  font  dans  roccipilal.  Comprimé  d'un  cole  par  le  poids  du  cei*- 
veau,  de  Tautre  par  le  coussin  sur  lequel  repose  la  tète  de  Tenfant, 
cet  os,  en  raison  du  peu  de  résistance  que  présente  le  tissu  qui  le 
précède,  s'atrophie  avant  d'être  ossifié.  11  en  résulte  que  par  places 
il  présentera  un  amincissement  considérable,  des  trous  même  qui 
ne  seront  recouverts  que  par  la  dure-mère  et  la  peau;  celte  lésion 
esl  connue  sous  le  nom  de  craniotabes  occipiiaL 

Comme  conséquences  de  la  déformation  du  thorax  et  de  la  com- 
pression du  poumon  qu'elle  entraîne,  ou  voit  survenir  rapidement 
une  gène  de  la  respiration  qui  s'exagère  de  plus  en  plus.  La  dys- 
pnée est  très-intense  chez  ces  petits  malades;  elle  augmente  encore 
en  raison  de  la  concomitance  d'un  cahirrhe  bronchique  qui  se  ma- 
■pjfeste  presque  toujours.  A  ces  troubles  de  la  respiration  se  joi- 
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gnenl  des  troubles  de  circulation  consistant  dans  Taugmentation  du 
nombre  des  battements  du  cœur,  dans  des  stases  veineuses  amenant 
la  dilatation  des  veines  sous-cutanées  et  plus  spécialement  de  celles 
de  la  face  et  du  cou.  Les  sueurs  profuses  qui  se  manifestent  alors 
paraissent  aussi  reconnaître  pour  cause  ces  troubles  de  la  circula- 
tion. 

Pendant  toute  cette  période,  les  fonctions  digeslives  ne  se  sont 
pas  relevées,  Tappétit  a  diminué  de  jour  en  jour,  la  diarrhée  a  per- 
sisté avec  des  alternatives  de  diminution  et  d^exagéi^ation,  fréquem- 
ment il  y  a  eu  des  vomissements.  L'amaigrissement  a  donc  fait  des 
progrès  et  l'anémie  s'est  développée  déplus  en  plus;  la  fièvre  con- 
tinue, intermittente  ou  rémittente,  qui  marche  avec  la  maladie, 
contribue  pour  sa  part  à  amener  l'affaissement  de  tout  Tensemble 
de  l'organisme. 

Les  urines,  dans  cette  période  de  déformation  y  comme  dans  la 
période  de  préparation,  sont  ordinairement  abondantes,  peu  colo- 
rées; elles  contiennent  souvent  une  notable  proportion  de  phos- 
phate de  chaux.  Ces  caractères  toutefois  ne  sont  pas  constants,  pas 
plus  que  la  formation  à  la  surlace  de  ces  urines  d'une  pellicule 
blanche  où  l'on  trouve  du  phosphate  ammoniaco-magnésien  en  pe- 
tits cristaux  (kyestéïne). 

Une  fois  arrivés  à  cet  état,  et  la  durée  de  cette  période  de  défor- 
mation a  pu  varier  de  un  à  trois  mois,  les  petits  malades  succom- 
bent ou  guérissent.  Un  grand  nombre  meurent  par  les  progrès  in- 
cessants de  l'affaiblissement  et  du  marasme.  D'autres  sont  emportes 
par  le  développement  de  maladies  intercurrentes,  le  plus  sou- 
vent causées  par  la  gène  de  la  respiration.  Les  bronchites,  les  con- 
gestions pulmonaires,  les  pneumonies  ordinaires  ou  catarrhalfâ 
sont  les  complications  les  plus  fréquentes  ;  elles  conduisent  à  l'issue 
fatale. 

Quand  la  guérison  doit  avoir  lieu,  elle  est  annoncée  par  le  réta- 
blissement progressif  des  fonctions  digestives,  par  l'arrêt  de  l'amai- 
grissement, la  reprise  des  forces  et  l'augmentation  du  poids.  Le  re- 
tour d'un  sommeil  plus  calme,  de  l'enjouement  naturel,  signale 
aussi  le  commencement  de  l'amélioration.  Mais,  à  ce  moment,  une 
surveillance  constante  doit  entourer  les  enfants,  de  grandes  pi'é- 
cautions  doivent  être  prises  et  il  est  nécessaire  de  les  maintenir 
longtemps  encore  dans  la  position  couchée.  11  ne  faut  pas  oublier, 
en  effet,  que  les  os  sont  encore  d'une  mollesse  très-grande  et  que, 
si  les  enfants  restent  assis,  s'ils  se  lèvent  surtout,  on  pourra  voir 
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survenir  des  courbures  dans  les  os  des  membres.  Le  rachitisme  de 
la  première  année  suivrait  alors  la  marche  du  rachitisme  Uirdif  et 
produirait  les  déformalions  propres  h  ce  dernier.  C'est  à  ce  mo- 
menlquCj  souvent,  on  voit  se  manifester  des  déTormations  dans  les 
membres  supérieurs,  précisénieot  parce  que  les  enfanls^  pour  s'as- 
seoir, s'aident  de  leurs  mains  et  s'en  font  un  point  d'appui.  Les  os  de 
Tavant-bras  et  du  bras  s'incurvent  alors  sous  rinûuence  du  poids 
qu'ils  supportent. 

Dans  le  rachUisme  i^rdr^quise manifeste  ordînairementvers  Tige 
de  deux,  truis  ou  rpialre  ans,  on  n'observe  plus  les  mêmes  symptômes, 
La  période  de  préparation  ne  se  signale  |>lus  par  les  désordres  lifas- 
Iro-inlestinaux  que  nous  avons  rencontres  dans  le  rachitisme  de  la 
première  année, les  douleurs  n'existent  ordinairement  pas,au  moins 
aussi  intenses;  cependant  on  constate  encore  la  ti^istessedes  enfants» 
runtipa'liie  pour  tous  les  mouvements  qui  sont  pénibles  et  suivis 
d'une  fali?:ue  rapide.  Cette  première  période  est  bientôt  suivie  de  la 
seconde,  celle  des  déformalions  osseuses,  consistant  encore  dans  les 
nouurcs  et  les  coorhures,  m;iis  avec  ceci  de  particulier  que  les  cour- 
bures vont  frapper  plus  spécialement  les  os  des  membres  en  res- 
pectant relativement  les  os  du  Ironc.  C'est  le  contraire  de  ce  qui 
existe  dan^  le  racbilisme  de  la  première  année. 

Les  noinnes  se  montrent  tout  d'aliord;  c'est  au  cou-de-pied  et 
aux  genoux  qu'on  les  constate  le  plus  facilement.  Dans  ces  régions 
on  reconnaît  le^onfl-ment  de^  tètes  osseuses  et  le  relâchement  des 
liganieiUs  pi^ri-artindaires  donnant  aux  jointures  celte  conformation 
et  celte  mobilité  en  tous  sens  qui  ne  se  rencontrent  que  cliez  les  ra- 
cbitiques» 

Viennent  ensuite  les  courbures  qui  amènent  les  déformations 
osseuses  a  leur  maximum.  Kllcs  se  manifestent  tout  d'abord  vers 
les  membres  mférieurs,  en  raison  de  ce  qu'ils  supportent  le  poids 
du  corps.  Les  tibias  se  courbent  en  arc  de  cercle  drmt  la  concavité 
regarde  en  ai'iiére  et  en  dehors  et  la  convexité  en  avant  et  en 
dedans,  et  les  péronés  suivent  celte  coui-bure.  II  est  des  cijs  cepen- 
dant où  la  déformation  se  fait  en  sens  opposé.  Bien  que  les  défor- 
mations des  fémurs  ne  soient  pas  constamment  identiques,  le  plus 
souvent  cependant  elles  consistent  dans  rexa[»ération  des  coîu^- 
bures  normales  de  l'os.  Les  deux  membres  inférieurs  peuvent  être 
ou  non  détbrmés  de  la  même  manière,  ce  qui  donne  à  l'ensemble 
de  ces  membres  une  conliguration  toute  particulière.  Si  les  fémurs 
et  les  tibias  ont  subi  la  même  courbure  à  concavité  intemCj  Ten- 
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semble  figure  une  grande  parenthèse  ();  si  les  fémurs  et  les  tibias 
ont  été  courbés  en  sens  opposé ,  l'ensemble  a  une  certaine  anal(^e 
avec  un  X;  et,  quand  l'un  ou  l'autre  des  membres  est  resté  sain, 
on  a  des  figures  d'ensemble  ressemblant  à  un  K ,  à  un  D,  à  un  B 
ou  bien  à  ces  mêmes  lettres  tournées  en  sens  inverse.  La  station 
debout  et  la  marche  sont  modifiées  par  les  changements  de  cour^ 
bure  dont  je  viens  de  vous  parler.  Si  tout  le  membre  inférieur 
est  courbé  en  ellipse  à  concavité  interne,  les  genoux  sont  trés-écar- 
tés  l'un  de  l'autre,  et  les  enfants,  pour  se  tenir  debout,  sont  forcés  de 
rapprocher  leurs  pieds  et  de  les  appuyer  sur  le  bord  externe  du 
tarse  ;  ils  ne  peuvent  marcher  qu'en  fauchant.  Dans  le  type  con- 
traire, où  le  fémur  et  le  tibia  sont  courbés  en  sens  inverse,  les  ge- 
noux sont  trés-rapprochés  l'un  de  l'autre  et  les  jambes  fortement 
projetées  en  dehors  (fig.  53).  Les  pieds  se  contournent  alors  et  les 
sujets  s'appuient  sur  le  bord  interae  du  tarse  et  du  métatarse. 
Quand  cette  déformation  est  trés-accusée,  il  arrive  souvent  que  la 
marche  est  complètement  impossible. 

Les  déformations  du  bassin  sont  fréquentes  et  très-importantes  à 
connaître,  chez  les  malades  du  sexe  féminin  surtout,  en  raison  des 
conséquences  qu'elles  peuvent  avoir  sur  la  marche  des  grossesses  ul- 
térieures. Elles  consistent  en  des  incurvations,  des  flexions,  des  tor- 
sions qui  reconnaissent  pour  cause  la  pression  exercée  sur  le  bas- 
sin par  les  parties  supérieures  du  corps,  les  actions  musculaires  et 
de  nombreuses  pressions  accidentelles.  Elles  portent  sur  tous  les  os 
en  général;  dans  certains  cas,  rares  toutefois,  elles  se  limitent  à  l'os 
iliaque  d'un  côté.  Elles  ont  pour  résultat,  quand  une  fois  la  conso- 
lidation des  os  s'est  faite,  de  donner  à  cette  ceinture  osseuse  unecon- 
formation  toute  spéciale.  Considéré  au  moment  de  son  entier  dé- 
veloppement et  lorsque  la  femme  est  devenue  pubère,  ce  bassin  se 
fait  remarquer  par  sa  petitesse  générale,  par  sa  délicatesse  de  formes, 
par  son  faible  poids  qui,  d'après  les  recherches  de  Gurlt  (1),  n'est 
que  de  320  à  500  grammes  au  lieu  de  760  grammes.  Les  os  iliaques 
sont  diminués  dans  leur  hauteur,  dans  leur  largeur  et  dans  leur 
épaisseur;  il  en  est  de  même  du  sacrum,  dont  la  courbure  antéro- 
postérieure,  diminuée  dans  un  premier  degré,  remplacée  par  une 
surface  plane  dans  un  second  degré,  peut  être  transformée  même 
en  une  courbure  à  convexité  antérieure.  Ces  changements  amènent 


(1)  Gurlt,  cité  pur  Cepaul,  art.  BASSur  (vices  de  conformation)  du  Diction,  enqfcU 
des  8c.  méd,,  1868. 
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des  varialions  notables  dans  les  diamètres  divers  du  bassin  (fi^.  54). 
Au  détroit  sHpérieur,  il  y  a  conslamraent  diminution  du  diamètre 
aBléro-poslérieur,  ordînairenif^nt  diminution  des  diamètres  obliques 
et  quelquefois  diminution  du  diamètre  transversal  qui  souvent  reste 
Dormal  et  qui  parfois  même  peut  *Hre  agrandi.  Dans  Texcavation  le 
diamètre  anléro-postérieur  est  diminué,  les  diamètres  obliques  res- 
tent oi'dinairement  normaux  ainsi  que  le  diamètre*  transversaL  Au 
détroit  inférieur  il  y  a  peu  de  modilicalions  et  les  diamètres  sont 
sensiblement  les  mêmes,  quelquefois  un  peu  plus  grands,  surtout 
les  diamètres  obliques  et  le  diamètre  transversal,  qu'à  l'état  normal. 


#.  jjiXi  r 


FiC,  53.  —  [yéforîiiations  rachi- 
iîqueâ  ;  nouui-i.s  et  courbures 


FiG,  r»i.  —  Bassin  rachUique  (Depaul). 


Du  côté  de  la  colonne  vertébrale  des  modifications  du  même 
genre  se  renruntrent.  Le  plus  souvent  elles  consistent  dans  roxagé- 
ratîon  des  courbures  de  cette  tige  osseuse»  de  telle  sorte  que  le  cou 
fait  Siiillie  en  avant,  que  le  dos  est  fortcnjent  projeté  en  arriére^  de 
manière  à  détetinin^^r  une  voussure  très-marquée  et  querensellure 
de  la  région  lombaire  est  plus  accentuée  qu'à  l'étal  pbysiologique. 
La  tête  est  alors  portée  en  avant,  le  dos  présente  une  convexité  mar- 
quée surtout  tians  les  régions  supérieures,  les  épaules  remontées 
se  dirigent  en  avant,  la  poitrinr?  paraît  comme  relrécie  et  rentrée, 
tandis  que  le  ventre  fait  une  saillie  considérable. 

Quand  la  déformation  est  poussée  à  rextréme,  il  en  résulte  une 
cyphose  générale  dans  laquelle  la   région  lombaire  prend  part 
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à  rincurvalion  de  la  région  dorsale  (fig.  55).  Le  tronc,  beaucoup 
diminué  de  hauteur,  est  incliné  en  avant  avec  une  voussure  dorsale 
très-arcusée;  les  épaules  conservent  leur  situation  normale.  Cet  état, 
qui  projette  la  tète  en  avant,  rend  la  locomotion  très-difficile.  D'autres 
lois,  la  déviation  de  la  colonne  vertébrale  est  une  déviation  latérale. 


Fie.  55.  — Cyphose  générale. 


Fir. .  56.  —  Scoliose  à  Irois  courlmrcs. 


une  scoliose  qui  siège  le  plus  souvent  dans  la  région  dorsale  et  qui 
offre  tantôt  une  seule  courbure  dont  la  concavité  est  ordinairement 
située  à  gauche,  tantôt  plusieurs  courbures  dont  la  position  est  très- 
variable.  11  existe  ainsi  des  scolioses  à  deux,  trois  et  quatre  cour- 
bures, donnant  à  la  colonne  vertébrale  les  formes  les  plus  variées,  en 
S,  en  Z  et  en  vilebrequin  dont  je  ne  puis  ici  vous  donner  une  des- 
cription détaillée  (fig.  56).  Forcément  ces  déviations  considérables 
produisent  des  gibbosités  et  en  même  temps  des  modifications  pro- 
fondes dans  la  forme  du  thorax  qui  gênent  considérablement  les 
mouvements  respiratoires.  Gomme  vous  le  comprenez,  ces  changej- 
menls  de  forme  de  la  cavité  thoracique  sont  en  rapport  avec  le 
nombre  et  la  nature  des  courbures  qui  constituent  la  scoliose.  Il 
faut  le  reconnaître  toutefois,  la  scoliose  est  plus  rare  chez  les  rachi- 
tiques  que  la  cyphose,  et,  comme  l'ont  montré  depuis  longtemps 
Boyer  etDclpech,  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  les  déviations  latérales 
de  la  colonne  soient  toujours  produites  par  le  rachitisme;  peut-être 
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même  les  scolioses  simples,  non  rachitiqiies  sonl-elles  les  plus 
nombreuses. 

La  tète  ne  se  déforme  pas  chez  les  rachiliques  quand  la  maladie 
s'est  développée  après  rossilicatîon  des  ronLanêlles;  cependant  la 
face  reste  toujours  relativement  petite  chez  ces  sujets.  Mais,  si  les 
fontanelles  persistiiient  lors  du  début  du  mal,  le  cri\ne  s'clar-^^it  cL  se 
rapproche  par  sa  conformation  du  crûne  des  liydrocéphales. 

Aux  membres  supérieurs,  les  déformations  osseuses  sont  Iieau- 
coup  moins  considérables  qu'aux  luendjres  intérieurs.  Le  plus 
souvent,  Hmmérus  se  courbe  de  manière  à  présenter  sa  concavité 
en  avant  et  en  dedans,  sa  convexité  en  dehors  et  en  arriére.  C'est  la 
même  conrbure  qui  se  produit  à  Tavant-bras  ou  le  radius  et  le 
cubitus  s'iniléchissent  de  Taron  à  oiï'rir  une  concavité  palmaire  et 
une  convexité  dorsale.  Il  est  des  cas  où  un  seul  de  ces  os  se  courbe 
tandis  que  lautre  reste  droit.  Quant  aux  clavicules,  elles  ont  leurs 
courbures  uoi  loales  exagérées  et  leur  extrémité  acromiule  est  sou- 
vent élargie. 

Telles  sont  les  déformations  osseuses  du  racliitisnie  tardif;  il  est 
assez  rare  que  l'on  trouve  dans  celte  forme  les  déformations  du 
sternum  et  des  cotes  dont  je  vous  ai  parlé  a  propos  (^u  rachitisme 
de  la  première  année.  Cependant,  quand  le  rarhilisme  a  dcbulc 
dès  la  juemière  année  pour  conlinuer  ensuite,  on  observe  toutes 
les  déviations  décrites  a  un  degré  plus  ou  moins  ntarqué.  Ces  défor- 
mations sont  rendues  plus  apparentes  par  Fétat  de  maigreur  des 
sujets  dont  le  tissu  cellulaire  f^raisseiix  a  disparu,  et  dont  les  muscles 
^—eux-mêmes  sont  en  partie  atteints  d'une  atropine  de  consomption, 
^y  Dans  quel  ordre  de  succession  se  montrent  les  courbures 
f  osseuses?  Dans  cette  espèce  de  rachitisme,  les  courbures  paraissent 
\  se  faire  suivant  ime  loi  formulée  par  M,  J.  Guérin  (1).  D'après  cette 
lui,  les  défurmations  se  produiraient  toujours  de  bas  en  liaul,  se 
montrant  d\djord  aux  jambes,  puis  aux  cuisses,  gagnant  le  bassin, 
la  colonne  verti-hrale,  le  thorax  et  enfin  les  nrembrcs  supérieurs. 
Suivant  M.  Guérin,  cette  loi  ne  soulïre  pas  d'exce|Uions;  elle  est 
même  tellemenL  absolue  que  toute  déviation  d'une  portion  supé- 
rieure du  squelette,  qui  se  produit  avant  l'apparition  des  déforma- 
lions  dans  les  parties  inférieures,  ne  doit  pas  être  considérée  connue 
étant  de  nature  rachitique.  Cette  proposition,  couqjlétement  fausse 
pour  le  racliilisaiede  la  première  année,  n'est  applicable  que  d'une  ma- 


I 


(I)  J.  Giirrin,  Mémoire  fiir  Ifn  cnraderes  généraux  du  Fidchith,  lS3y. 
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nière  générale  au  rachitisme  laixlif;  elle  comporte  de  très-nombreuses 
exceptions.  Le  squelette,  il  ne  faut  pas  roublier,n'a  pas  pour  unique 
fonction  de  soutenir  le  poids  du  corps  ;  toutes  ses  parties  consti- 
tuent des  leviers  ou  viennent  prendre  insertion  des  masses  mus- 
culaires, et  sur  lesquels  par  conséquent  agissent  d'une  manière 
incessante  des  forces  multiples.  Dans  l'état  normal,  ces  forces  dé- 
placent simplement  les  leviers  osseux  qui  restent  rigides;  mais 
pendant  le  rachitisme,  ces  leviers  ramollis  tendent  à  s'infléchir  et 
ils  le  font  dans  le  sens  où  s'exercent  les  plus  puissantes  actions 
musculaires.  C*est  là  qu'il  faut  chercher  la  raison  du    sens  des 
courbures  du  bras,  de  Tavant-bras,  de  la  cuisse;  les  os  se  plient 
dans  le  sens  des  muscles  les  plus  puissants  et  dans  un  ordre  de 
suôcession  en  rapport  avec  les  actions  mécaniques  exercées  sur  eux. 
Chez  les  enfants,  qui  ne  font  encore  que  commencer  à  marcher, 
chez  ceux  qui  se  traînent  en  s'appuyant  sur  les  mains,  les  déforma- 
tions osseuses,  au  lieu  de  commencer  aux  membres  inférieurs, 
apparaissent  tout  d'abord  aux  membres  supérieurs,  aux  avant-bras 
notamment.  La  pression  exercée  sur  ces  os  par  le  poids  du  corps 
dans  ce  cas  particulier  est  la  raison  de  cette  déformation. 
La  friabilité  des  os,  cause  première  des  courbures  rachitiques, 
devient  encore  l'origine  des  fractures  ossemes. 
Sous  l'influence  d'une  pression  exagérée,  d'un 
violent  effort  musculaire,  d'un ,  mouvement 
brusque,  on  peut  voir  les  os  se  fracturer. 
Chez  un  même  sujet,  on  trouve  assez   fré- 
quemment des  fractures  multiples  ;  tantôt  il  y 
a  plusieurs  os  brisés,  tantôt  un  même  os  a 
été  fracturé  en  plusieurs  endroits  (fig.  57). 
Ces  fractures]  échappent  parfois  au  diagnostic 
médical.  Le  plus  souvent,  en  effet,  elles  sont 
incomplètes;  il  n'y  a  pas  de  déplacement  des 
extrémités  osseuses  qui  sont  maintenues  en 
contact  par  le  périoste  épaissi;  la  crépitation 
Fig.  57.  —  Fractures  mui-   fait  défaut  cu  raisou  de  l'abscnce   de  dureté 

tiplcssurunosrachitique     i  ^    f     *.  »  n      /»      < 

(Foiiin).  des  extrémités  osseuses.  Ces  fractures  se  con- 

solident ordinairement  avec  lenteur;  elles 
laissent  souvent  après  elles  de  fausses  articulations. 

La  durée  de  cette  période  de  déformation  est  très- variable,  mais 
en  général  beaucoup  plus  longue  que  celle  de  la  période  corres- 
pondante du  rachitisme  de  la  première  année;  c'est  pour  cette 
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raison  que  Stiebel  (i)a  donné  le  nom  de  rachitisme  chronique  Si 
celte  forme  du  processus  morbide.  Celte  diHTe  peut  elre  de  six, 
huit  uiois,  comme  elle  peut  être  de  plusieurs  années;  il  n'est  pas 
rare  de  voir  le  mal  présenter  des  temps  d'arrêt  pendant  lesquels  il 
semble  stationnaire.  Dans  ce  cas  les  déformations  premières  restent 
isolées  pemlant  un  cerUiin  temps,  puis  d* autres  os  sont  envahis  à 
leur  tour. 

h  Après  cette  période,  le  rachilisme  peut  suivre  deux  voies  difle- 
^  renies.  Ou  bien  les  os  se  désorganisent  de  plus  en  plus;  leur  couclie 
exierieuré  devient  de  pins  en  plus  minre, elle  n'est  bientôt  plus  qu'une 
pellicule  qui  s'affaisse  à  la  moindre  pression;  les  malades  arrivent  à 
la  comomplion  rachiliqueen  présentant  la  série  des  manifestîitions 
générales  que  nous  avons  constatées  dans  le  racliitisme  de  la  première 
année;  c*cst  le  cas  le  plus  rare.  Ou  bien  la  maladie  lend  à  la  ^ruéri* 
son;  rétargénéral  s'améliore,  les  os  se  consolident  el  se  réparent. 
La  réparation,  du  reste,  amène  di's  résultats  variables  suivant  le 
degré  auquel  était  arrivée  Paltération  quand  elle  a  commencé  à  se 
produire.  S'il  n'existait  qu*un  gonflement  des  extrémités  osseuses, 
ce  gonflement  diminue  et,  dans  certains  cas,  peut  même  disparaître 
à  la  longue.  S'il  n'y  avait  que  des  courbures  osseuses  légères,  en 
même  temps  que  diminue  le  gonflement  des  épipliyses,  on  voit  les 
os  >Q  redresser  peu  a  peu  et  revenir  a  leur  re(  titude  normale  ;  les 
déviations  de  la  colonne  vertébrale  prouvent  même  disparaître  quel- 
quefois.  Mais,  si  les  courbures  étaient  Irès-considérableSj  leur 
redressement  ne  s'opère  plus;  les  os  r^^stent  dans  leur  état  de 
déviation,  où  les  fixe  Fossiflcation.  Souvent  aussi  il  arrive  que 
les  eartilages  èpiptiysiiires,  iFoû  résulte  raccroissement  des  os  en 
longueur,  s'ossilient  prématurément.  Dés  lors,  les  os  ne  peuvent 
plus  ^^randir  et  les  sujets,  dont  la  croissance  est  définitivement 
^enrayée,  restent  petits;  parfois  ce  sont  de  véritables  nains.  La 
}urbure  des  os,  quand  elle  est  considérable,  entraîne  à  sa  suite  un 
déplacement  du  centre  de  gravité  de  tout  le  corps.  La  nécessité  du 
maintien  de  l'équilibre  demande  des  contractions  incessantes  dans 

Iles  muscles  du  cùté  opposé  à  la  courbure  racbilique.  Au  bout  d'un 
certain  temps  ces  contractions  arrivent  à  produire  dans  les  os  une 
nouvelle  courbure  en  sens  inverse,  qui  est  connue  sous  le  nom  de 
courbure  de  compensation.  C'est  surtout  dans  les  déviations  de  !a 
colonne  verlébrale  qu'on  l'observe. 


^enr 
■boL 


(1)  StJcbd,  ndchiiis  (Virchow^s  Hamik,  \mi) 
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Jusqu'aux  travaux  de  J.  Guérin  (i)^  les  altérations  anatomiques 
des  OS  rachitiques  étaient  peu  connues;  nos  connaissances  se  rédui- 
saient aux  indications  vagues  formulées  par  Glisson  (2),  mieux 
établies  par  Duverney  (3)  et  surtout  par  Rufz  (4).  J.  Guérin,  on  peut 
le  dire,  créa  Vanatomie  pathologique  du  rachitisme;  il  décrivit  avec 
le  plus  grand  soin  les  altérations  osseuses  visibles  à  Tœil  nu,  établit 
les  périodes  successives  que  traverse  la  lésion.  Sa  description  est 
encore  celle  qui  doit  être  suivie  aujourd'hui. 

Dans  la  première  période,  période  de  raréfaction  du  tissu  osseux 
ou  d'épanchement,  les  os  sont  gonflés,  et  le  gonflement  existe  sur* 
tout  sur  les  épiphyses  des  os  longs,  sur  les  os  courts  et  sur  les 
os  plats  ;  les  formes  des  os  sont  conservées  cependant.  Déjà  la  con- 
sistance du  tissu  osseux  a  diminué;  l'os  se  laisse  aplatir  par  une 
pression  un  peu  forte,  on  peut  le  couper  avec  un  scalpel.  L'exa- 
men de  la  coupe  rend  compte  de  ces  modifications.  Dans  le  tissu 
spongieux,  on  constate  que  les  aréoles  ont  augmenté  de  volume, 
qu'elles  se  sont  élargies;  dans  la  diaphyse  on  reconnaît  que  les 
lamelles  concentriques  se  sont  écartées  les  unes  des  autres.  Dans 
ces  aréoles  élargies,  dans  ces  espaces  interlamellaires  existe  une 
matière  gélatineuse  sanguinolente,  assez  analogue  à  de  la  gelée  de 
groseille  qui  remplit  le  canal  médullaire  des  os  longs  et  que  l'on  re- 
trouve sous  le  périoste  injecté  et  très-adhérent  à  la  surface  de  l'os. 
Le  cartilage  unissant  la  diaphyse  à  l'épiphyse  a  une  teinte  bleuâtre 
demi-transparente;  il  est  tellement  ramolli  qu'une  macération  de 
quelques  jours  dans  l'eau  suffit  pour  le  faire  disparaître;  l'épiphyse 
se  détache  alors  du  corps  de  l'os. 

Dans  la  seconde  période,  période  de  déformation,  on  voit  aug- 
menter beaucoup  le  volume  des  os,  surtout  dans  les  épiphyses,  dans 
les  os  courts  et  dans  les  os  plats.  La  vascularité  du  périoste  augmente 
aussi,  et,  entre  cette  membrane  et  la  surface  de  l'os,  on  trouve  une 
plus  grande  quantité  de  cette  matière  gélatineuse  dont  je  vous  par- 
lais tout  à  riieure.  Cette  matière,  du  reste,  dans  cette  région  comme 
partout  où  elle  existe,  s'est  modifiée  dans  sa  nature;  elle  est  moins 
rouge  qu'auparavant,  plus  élastique,  assez  semblable  à  une  éponge; 
c'est  un  tissu  spongieux  de  nouvelle  formation.  A  cette  époque  les 
os  sont  considéralement  ramollis  ;  on  peut  les  courber  facilement 

(1)  J.  Guérin,  loc.  cit. 

(2)  Glissoiiius,  De  RachitUe  sive  morbo  puerUiy  qui  «  the  Rickets  »  dicitur,  1660. 

(3)  Duvcmny,  Traité  des  maladies  des  os,  1751. 

(4)  Rufz,  Recherches  sur  le  rachitisme  chez  les  enfants ,  1834. 
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dans  toutes  les  diredions,  les  couper  dans  tous  les  sens  et  même  en 
faire  tics  ianièrcs  flexibles.  II  y  a  deslruclion  df^s  lamelles  osseuses, 
désorpmisation  du  lissu  de  l*os  ancien  et  Ibiinalion  d*un  tissu  nou- 
veau, la  matière  gélatineuse.  C'est  alors  que  surviennent  les  cour- 
bures, amenant  les  déformations  ra- 
chitiques.  Quand  elles  se  sont  pro- 
duites, on  constate  des  différences 
dans  les  rapports  existant  entre  le 
périoste  et  Tos.  Sur  la  partie  convexe 
le  périoste  est  aminci  dans  toute  son 
étendue;  sur  la  partie  concave,  il  est 
rouge,  congestionne,  très-épaissi  et 
si  ad  lièrent  que  Ton  ne  peut  le  déta- 
cher sans  entraîner  avec  lui  quelque 
parcelle  du  lissu  osseux.  Sous  lui, 
on  trouve  un  tissu  de  nouvelle  for- 
mation qui  ressemble  à  du  cartilage, 
ou  mieux  à  de  Tos  ramolli  dans  un 
acide.  Dans  ces  os  courbés  le  canal 
médullaire,  rempli  de  matière  gélati- 
nilonne*  a  diminué  de  calibie;  il 
s'est  rétréci  particulièrement  dans  la 
réfîion  où  la  courbure  est  le  pluspro-  ^^^-  ^'^^  —  *^''"P^'  '*'""  *'^*'^  raciiUî- 
noncee.  Quelquefois  ri  se  porte  vers  ^atiai  médidiaire;  «)  canal  médui- 
la  surface  convexe  de  Tos  oii  il  se  ï^'""*:  t)  lî»*»  osseux  (FoIIîiil 
termine  bi'usquemcnt  en  se  rencontrant  à  angle  obtus  avec  son 
autre  portion  dont  le  tissu  nouveau,  formé  dans  la  concavité  de  la 
courbure,  l'avait  séparé  (fig.  58). 

Dans  cette  période,  les  os  ont  considérablement  diminué  de  poids. 
Trousseau  a  vu  le  squelette  entier  d'un  enfant  de  huit  ans  ne  peser 
qu  un  kilogramme,  tandis  qu'il  aurait  dû  peser  de  7à  8  kilog;rammes. 
Ces  os  ont  leur  tissu  raréliéj  comme  boursouflé;  ils  ressemblent  à 
des  moiceaux  de  biscuit  ou  de  pain  de  jjilulen. 

La  troisième  période,  vous  le  savez,  varie  suivant  la  tournure 
^ue  doit  preniJre  la  maladie.  Si  la  guérison  doit  avoir  lieu,  la  ré- 
ration s'établit;  si  la  maladie  suit  une  voie  défavorable,  on  voit 
-aggraver  les  lésions  et  linalement  la  période  de  consomption  sur- 

La  îYpamtion  consiste  dans  une  sorte  de  reconstitution  du  lissu 
5seux.  D'abord  on  constate  la  diminution  de  la  matière  gélatineuse 

PICOT.  Tl.  —0* 
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pqis  le  durcissement  de  plus  en  plus  prononcé  de  Tes  qui  résulte  <k 
rinfiltralion  calcaire  du  tissu  spongieux  cité  plus  haut.  Le  durcis- 
sement est  quelquefois  poussé  si  loin,  que  les  os  vont  jusqu'à  Fébar- 
nation.  11  y  a  donc  consolidation  des  os  ;  mais,  malheureusement, 
celte  consolidation  fixe  souvent  les  différentes  pièces  du  squelette 
dans  rétat  où  elles  se  trouvaient  quand  la  période  de  réparation  est 
survenue.  Les  courbures  osseuses  persistent  alors,  surtout  quand 
elles  étaient  très-prononcées,  et,  dans  ces  os  très-courbés,  il  se  Eut 
un  aplatissement  du  cylindre  osseux  qui  amène  la  formation  d'on 
bord  tranchant ,  d'une  sorte  de  crête  le  long  de  la  convexité,  b 
réparation  amène  aussi  des  modifications  remarquables  et  variées 
dans  le  poids  des  os.  Ce  poids  est  augmenté  dans  les  os  qui  n'ont 
pas  subi  de  raccourcissement,  notamment  dans  les  os  du  crâne 
qui  se  sont  accrus  en  épaisseur.  Il  reste  diminué  dans  les  os 
longs  ;  le  fémur  d'un  enfant  rachilique  est  moins  lourd  que  celui 
d'un  enfant  non  rachitique  ;  cependant  les  parties  éburnées  de  Fos 
rachilique  sont  plus  lourdes  que  les  parties  correspondantes  d'un 
os  sain. 

Si  la  réparation  n'a  pas  lieu,  les  os  restent  sans  consolidation; 
ils  se  ramollissent  même  de  plus  en  plus  aux  dépens  du  tissu  osseux 
ancien  qui  disparaît  graduellement.  Arrivés  à  cet  état,  ils  sont  ré- 
duits à  une  coque  très-mince,  remplie  de  matière  gélatineuse  qui 
contient  des  débris  de  lamelles  osseuses;  ils  sont  extrêmement 
légers,  très-friables  et  des  plus  fragiles. 

Telles  sont  les  lésions  macroscopiques  des  os  rachitiques.  Exa- 
minons maintenant  les  modifications  que  nous  révèle  le  micros- 
cope. Cet  examen  nous  rendra  compte  des  altérations  préoéd^ites. 

Je  vous  l'ai  dit,  le  rachitisme  est  une  maladie  qui  apparaît  pen- 
dant le  développement  du  tissu  osseux  normal;  c'est  donc  plus  spé- 
cialement vers  les  couches  osseuses  en  voie  de  formation  que  se 
montreront  les  lésions,  et  particulièrement  vers  le  point  d'union  des 
diaphyses  avec  les  épiphyses  et  dans  les  couches  sous-jacentes  au 
périoste.  Dans  la  première  de  ces  régions  il  y  a  formation  d'os  aux 
dépens  d'un  cartilage  préexistant,  dans  la  seconde  il  y  a  formation 
d'os  aux  dépens  du  tissu  fibreux.  Le  rachitisme  consiste  dans  des 
troubles  profonds  de  la  production  osseuse  dans  l'un  et  l'autre  de 
ces  tissus.  11  est  donc  absolument  indispensable,  pour  comprendre 
ce  qui  se  passe  pendant  le  processus  morbide,  d'être  bien  fixé  sur 
ce  qui  se  passe  pendant  le  processus  physiologique.  De  là  résulte  la 
nécessité,  que  tous  les  auteurs  ont  comprise,  d'étudier  comparati- 
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vemenl  la  marche  de  rossiûeation  normale  et  la  marche  des  altéra- 
tions rachi  tiques. 

Dans  rossificalion  normale  aux  dépens  d*un  cartilage  préexistunl, 
la  transfoi'malion  du  rartilîig^e  en  os  se  fait  de  la  manière  suivante. 
Supposons  que  Tétude  porte  sur  le  cartilage  qui  unit  la  diaphyse  du 
fémur  à  son  épiphyse  inférieure*  Dans  cette  région  existe  une  pla- 
que cartilairineuse  d'une  teinte  hlanc-bleutltre,  d'une  liauleur  d'en- 
viron un  roillimèlreà  un  niilhinèlre  et  demi.  Ce  cartilage,  dont  la 
strmture  est  normale  ou  à  peu  près  dans  les  parties  voisines  de 
répiphyse,  présente  des  modilicalions  de  plus  en  plus  accusées  à 
mesure  que  Ton  se  rapproche  de  la  diaphyse  et  ces  modifications 
raonirent  les  diverses  pliases  de  Tossification. 

Comme  Ta  indiqué  Ch.  Robin  (Ij,  dans  les  points  où  va  se  faire 
rossificalion,  on  voit  les  chondroplasles  perdre  leur  forme  primi- 
tive, d'étroits,  an^adeiix  et  ahcmgés  qu'ils  élaienl,  devenir  volumi- 
neux, larges  et  arrondis-  En  même  tenipSj  les  cellules  qu'ils  renler- 
ment  augmentent  de  volume,  deviennent  spliériqnes,  se  multiplient 
par  scission,  de  lelle  sorte  que,  dans  le  chonJropIasle  agrandi,  ou 
trouve  des  cellules  nombreuses,  généralement  de  quatre  a  huit 
(fig,  59).  Les  chondi'oplasles,  en  augmentant  toujours  de  volume, 


^ 


3Fj6-  -VJ.  —  A^Tandisseniiifit  ile?i  chcmdro- 
^b&teâ  el  rmiiljpîii'îilioii  des  cellules  car- 


Fi(r,  tiU.  —  Rivulaljon  rtu  earLiltigc  el  for- 
rnalîfjii  du  tissu  ctioiiilroïde   iioniuiL 
(rollin). 


venl  à  se  touclier  ;  ils  forment  alors  des  traînées  parallèles  à  la 
>hyse  de  l'os,  remplies  de  cellules  et  entre  lesquelles  on  reconnaît 
:are  la  substance  fondamentale  du  cartilage,  granuleuse  ou  striée, 

l€h.  Robitt,  Mémmre  sut  le  dévehppemenl  du  lissit  osmu\  1830. 


'"^IW^^'Aji.it*'-'-   -         -^' 
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C'est  là  le  lissu  nouveau  auquel  M.  Broca  (i)  a  donné  le  nom  de  lissa 
chondroUe  normal  et  dans  lequel  il  a  désigné  sous  le  nom  de 
noyaux  les  traînées  de  cellules  et  sous  celui  de  rivières  les  espaces  de 
substance  fondamentale,  en  qualifiant  Tensemble  du  phénomène  di 
nom  de  rivulation  (fig.  00).  Bientôt,  au  sein  des  espaces  de  substance 
fondamentale  apparaissent  les  premières  granulations  calcaires  qui 
envahissent  rapidement  tous  ces  espaces  et  pénètrent  jusque  àm 
les  angles  formés  par  la  réunion  des  chondroplastes.  En  même 

temps,  dans  les  cavités  formées  par 
la  réunion  des  anciens  chondro- 
plastes, naissent  en  nombre  con- 
sidérable de  nouvelles  cellules  qui 
seront  plus  tard  les  cellules  de  la 
moelle  osseuse.  Il  en  résulte  qui 
ce  moment  le  tissu  en  question  a  le 
caractère  d'un  tissu  aréolaire,  donl 
les  aréoles  sont  incrustées  de  sels 
calcaires  et  circonscrivent  des  espa- 
ces remplis  de  cellules  (fig.  fil). 
Fie.  6i"-  Formation  du  tissu  spon.  C'cst  le  tissu  appelé  par  Brocatissu 
goide  normal  (Foiiin).  spongoide  normal.  Dans  la  couche 

cartilagineuse  que  nous  étudions, 
ce  tissu  a  une  épaisseur  d'un  tiers  de  millimètre  ou  d'un  demi- 
millimètre. 

Quand  le  cartilage  primitif  s'est  ainsi  transfoimé  en  tissu  spon- 
goïdc  ou  aréolaire,  la  première  phase  de  Tossification  est  terminée; 
plus  tard,  nu  sein  des  cavités  pénètrent  des  vaisseaux  capillaires  et, 
en  même  temps,  les  cellules  situées  le  long  des  aréoles  calcifiées 
augmentent  de  Volume,  se  pressent  les  unes  contre  les  autres,  puis 
s'entourent  d'une  substance  transparente  qui  est  la  véritable  sub- 
stance osseuse.  Progressivement  cette  substance  augmente  de  quan- 
tité et  amène  la  disparition  par  résorption  de  la  trame  calcifiée  du 
cartilage;  progressivement  aussi,  autour  des  cellules,  les  cavités  dites 
ostéoplastes  se  constituent  avec  leurs  caractères  définitifs,  et  c'est 
alors  que  se  forment  les  canalicules  osseux.  Quant  aux  cavités  du 
tissu  aréolaire,  elles  persistent  et,  dans  les  os  longs  notamment,  elles 
constituent  les  canaux  de  Ilavers  qui  renferment  des  vaisseaux  et  de 
la  moelle  osseuse. 

(1)  Brora,  Sur  quelques  points  de  Panatomie  pathologique  du  rachithme.  {Société 
anatom.y  ÏSôi.) 
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Toiile  celle  évolulion  est  prorondémenl  troiihlcc  f^hez  les  rachiti- 
qoés.  Dans  la  région  que  nous  examinons,  point  d'union  de  Tupi- 
physe  et  de  la  diaphyse  du  fémur,  on  constate  des  modificalions 
nombreuses.  Le  ligsu  do  celte  ré^^ion  est  rouf^^e,  il  semble  renfermer 
beaucoup  de  sang  et  paraît  formé  d'alvéoles  de  dimensions  très-irré- 
gulières;  on  dirait  qu'il  a  été  plongé  dans  un  acide;  c'est  le  tissu 
spongoïJe  de  Guérin.  La  coucbe  du  lissu  chondroïdc  normal  a  con- 
sidérablement augmenté  de  volume,  elle  peut  être  de  4  à  12  milli- 
mètres; au  lieu  d*étre  parlaitement  dislinclc  de  la  coucbe  de 
cartilage  calcifié ,  elle  peut  se  mélanger  avec  elle,  de  telle  sorte 
que  Ton  trouve  des  points  calcifiés  dans  la  couche  du  lissu  clion-' 
droïde,  comme  Ton  trouve  des  points  non  calcifiés  an  milieu  de  la 
coucbe  <le  calcification.  Le  microscope  nous  montre  d'antres  parti- 
cularités. Tandis  rpte,  dans  révolution  normale,  au  moment  où  le 
dépol  di^s  granul-ilions  calcaires  se  fait  dans  la  trame  fonJamenlale 
du  cartilage,  on  voil  se  dissoudre  les  capsules  secondaires  des  cel- 
lules cartilagineuses,  ici  le  dépôt  de  granulations  se  fait  partout  et 
les  capsules  cartilagineuses  persistent.  En  même  temps  des  vais- 
seaux se  forment  en  Irés-grande  abondance,  occupant  les  alvéoles 
du  tissu  cartilagineux  calcifié  et  allant  communiquer  avec  les  vais- 
seaux de  la  diaphyse.  Dans  ces  alvéoles,  les  cellules  des  parties  péri- 
phériques, an  lieu  de  s'entourer  de  substance  osseuse,  restent  pen- 
dant un  certain  temps  ce  qu*elles  sont  et  plus  tard  prennent  une 
forme  allongée  ou  éfoilée,  analogue  h  celle  des  corpuscules  du  tissu 
conjonciif.  En  même  temps,  au  lieu  de  se  rétrécir,  les  cavités  alvéo- 
laires augmentent  de  volume  par  résorption  de  la  substance  fonda- 
mentale  calcifiée  de  leurs  piU'ois;  il  en  résulte  un  vaste  système 
caverneux,  dont  les  cavités  agrandies  sont  remplies  d'éléments  cel- 
lulaires et  de  vaisseaux. 

L\»ssificaiion  normale  aux  dépens  du  périoste  se  fait  de  la  manière 
suivante.  Si  Ton  examine  une  coupe  transversale  de  Tos  sous  le 
périoste,  on  trouve  une  ou  plusieurs  couclies  de  cellules  assez  ana- 
logues  aux  cellult^s  de  la  moelle  embryonnaire,  au  milieu  desquelles 
^'avancent,  venant  des  régions  centrales,  de  fines  aiguilles  osseuses 
'ilignes    ou  recourbées.  Les  cellules  primitivement  signalées 
ssenl  les  bords  de  ces  aiguilles.  Successivement  ces  cellules  s'en- 
tent de  substance  osseuse  et  augmentent  ainsi  le  volume  des 
uîlles  qui,  progressivement,  se  réunissent  les  unes  aux  autres  en 
lilanl  des  espaces  arrondis  remplis  de  cellules  et  qui  denendront 
canaux  de  Havers, 
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Dans  le  rachitisme,  dès  le  début,  la  couche  des  cellules  sous- 
périosliques  disparaît  pour  faire  place  à  une  couche  de  tissu  con- 
jonctir  qui  s'épaissit  progressivement  et  qui  adhère  fortement  à  la 
surface  de  l'os  et  à  celle  du  périoste.  Cette  couch)  est  très-vasculaire, 
et,  avec  les  progrès  de  révolution  morbide,  on  y  constate  des  modi- 
fications. Sur  une  coupe  transversale  de  l'os,  on  y  reconnaît  des 
travées  réfringentes,  représentant  d'une  manière  imparfaite  les 
aiguilles  osseuses  de  l'ossification  normale;  puis,  entre  ces  travées 
anastomosées  entre  elles,  existe  du  tissu  conjonctif  remplissant  les 
interstices  qui,  dans  l'os  normal,  seraient  les  espaces  médullaires. 
C'est  là  le  tissu  qui  remplace  le  tissu  osseux  dans  le  rachitisme  et 
qui  a  été  désigné  par  Virchow  sous  le  nom  de  tissii.  ostéoide.  Cet 
auteur  le  considère  comme  la  première  phase  de  l'ossification. 

Dans  les  os  où  le  rachitisme  est  très-avancé,  au-dessous  de  ce 
tissu  ostéoide,  et  en  allant  vers  l'axe  de  l'os,  on  trouve  des  lames 
minces  d'os  véritable,  emboîtées  les  unes  dans  les  autres  et  séparées 
par  du  tissu  conjonctif.  Ces  lames  sont  arrivées  à  l'état  spongieux  et 
leurs  cavités  sont  remplies  de  tissu  conjonctif.  Comme  le  disent 
CorniletRanvier  (1),  il  est  probable  que  cette  disposition  singuhére 
résulte  de  la  transformation  fibreuse  de  la  moelle,  accompagnée  de 
la  résorption  de  la  substance  osseuse.  Selon  toute  probabilité,  pen- 
dant le  processus  rachitique,  dans  toute  l'épaisseur  de  la  diaphyse 
des  os  longs,  il  y  a  transformation  fibreuse  de  la  moelle  des  canaux 
de  Ilavers  ;  en  même  temps  la  substance  osseuse  est  résorbée  et  les 
cellules  de  l'os  sont  mélangées  à  celles  de  la  moelle  osseuse. 

En  résumé,  cette  étude  anatomo-pathologique  nous  montre  que 
l'altération  osseuse  caractéristique  du  rachitisme  consiste  dans  un 
arrêt  de  l'évolution  normale  des  os,  arrêt  d'évolution  qui  les  fixe 
pour  ainsi  dire  dans  la  première  phase  de  l'ossification  tout  d'abord, 
et  qui,  ultérieurement,  amène  encore  des  lésions  plus  graves,  telles 
que  Taugmentalion  des  cavités  médullaires  vers  les  épiphyses,  telles 
que  la  transformation  conjonctive  dans  les  diaphyses. 

Ces  altérations  anatomiques  s'accompagnent  de  modifications  dans 
la  constitution  chimique  du  tissu  osseux.  Vous  le  savez,  au  point  de 
vue  chimique,  l'os  normal  est  formé  par  la  combinaison  d'une  ma- 
tière organique  spéciale,  Tosséine  (C.  50,  13;  H.  7,07;  Az.  18, 15; 
0.  24,  35),  avec  la  terre  osseuse  formée  surtout  de  phosphate  triba- 
sique  de  chaux  et  de  carbonate  de  chaux.  Le  tableau  suivant  montre 
cette  composition  chimique. 

(1)  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologique. 
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OsacLiic . 31 ,5 

PJiO«|»liatc  triba^ique  cltî  chaux J 

Fluorure  «lo  ciilcium  (1,91^  (tour  100  dans  les  cendres)..,    (  ' 

Phrispkat^  trilinsiquo  <lc  iiKi{?né?i!f ..,.,.. ? 

Carbonate  i\(i  e]\;mx , ,.,,.-,.....  10,  ! 

Sels  iijtnéraux   sutiibles. ? 


Les  sels  solubles  et  le  phospliale  àc  mugnrsîe  u'oûl  pas  i5té  dosés 
par  Frericlis;  mais  Bibra  a  trouvé  1,0:_i  de  phospliale  de  magnésie 
et  0,92  de  sels  solubles. 

Daosle  racbitisme,  on  constate  une  diminution  considérable  dans  la 
proportion  de  la  terre  osseuse,  comme  lo  prouve  le  lableau  suivant 
emprunté  à  M.  Gautier  (1). 


COMPOSITION  DES  OS  RACIIITÏQUES. 
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D'après  Friedleben  (2),  à  cette  diminution  dans  les  sels  terreux, 

il  liiut  ajouter  une  augmentation  d'ai  idc  carbonique  dans  les  couches 

récemment  formées,  une  augmentation  de  la  quantité  d'eau  dans 

ies  cartilages  non  ossifiés,  une  augmentation  dans  la  quantité  de 

[raisse,  mais  dans  les  os  longs  seulement. 

Voyons  maiulenant  quelles  sont  les  modifications  qui  surviennent 

(1)  €.tutier,  Chimie  appliquée  à  la  phijsiohgief  a  la  pathologie  et  à  Vhtjijiènet  1874. 
{ff  Friedleben,  BtUrage  mr  Kenntnm  des  phijs.  umi  chem.  Contiruction  waclisen- 
itr  Uf\d  rachUischer  Knochen  der  entai  Kmâheti^  ISiiO. 


i. 
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dans  les  os  quand  la  guérison  doit  avoir  lieu 
peu  connues.  Certains  auteurs  pensent  que  1 
simple  apport  de  sels  calcaires;  mais  cette  1 
montrée.  D'autres,  M.  Broca  notamment,  ve 
de  rossitication  au  point  où  elle  s'était  arrêtée 
qui  s'étaient  produites  de  Tépiphyse  vers  la 
en  sens  inverse,  avec  ceci  de  particulier  que 
rachitisme  devient  simplement  osseux,  c'es 
consistance  et  la  structure  de  l'os,  mais  qu'i 
tion.  Ses  aréoles,  en  elTet,  ne  ressemblent  pas 
ordinaire;  au  lieu  d'être  polygonales,  elles 
gales,  ce  sont  les  aréoles  du  tissu  spongc 
cet  os,  après  le  travail  réparateur  en  quesl 
et  une  densité  plus  considérable  que  l'os  no 
région  épiphysaire,  il  y  aurait  donc  une  so 
les  diaphyses,  suivant  le  même  auteur, 
osseuses  reprennent  leurs  sels  calcaires  penc 
les  couches  sous-périostées;  mais  le  mode 
ces  parties  est  inconnu.  Toujours  est-il  que 
et  que  cette  éburnation,  après  avoir  persis 
temps,  Unit  par  disparaître.  L'os  reprend  ; 
consistance  physiologique. 

Quelle  est  Vorigine  étiologique  du  proce 
part  des  auteurs  considèrent  le  rachitisme 
l'influence  des  mauvaises  conditions  hygi< 
vicieuse  et  sans  rapport  avec  l'âge  des  enfan 
l'aération  insuffisante,  le  sevrage  prématuré 
une  nourriture  végétale  grossière  au  moni 
sont  les  causes  qui,  depuis  J.-L.  Petit,  ont 
pliquer  l'apparition  du  mal.  L'expérimentât 
jusqu'à  un  certain  point,  donner  raison  à 
l'observation  clinique.  J.  Guérin  ayant  sei 
d'un  mois,  les  tint  enfermés  dans  une  chaml 
pâtée  de  pain  et  de  viande  ;  trois  mois  après, 
et  devenaient  rachitiques,  en  passant  par  h 
sente  la  maladie  chez  l'honmie.  D'autres  cl 
rément,  nourris  de  la  même  manière,  mais  1 
rent  également  rachitiques.  D'après  ces  exp 
imparfaite  doit  donc  être  considérée  comme 
du  rachitisme;  et,  comme  le  dit  Trousseau 


/ 
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parfaite,  c'est,  pour  les  carnivores,  l*aIimenUtion  par  la  viande  tant 
qu'ils  n*ont  pas  pusse  Tage  de  téter  et^  pour  les  herbivoreSj  TaliiTien- 
talion  végélale  quand  ils  devraient  être  encore  h  la  mamelle*  Ceci 
revient  à  dire  que  la  cause  première  du  rachitisme  réside  dans  le 
sevrage  prématuré  et  que,  pour  les  enfants,  comme  pour  les  animaux, 
la  seule  nourriture  convenable,  c'est  le  lait  maternel,  ou  tout  au 
moins  un  régifue  lacté  bien  institué.  Cependant  ces  causes  peuvent- 
elles  réellement  à  elles  seules  amener  le  racliilisme;  peut-on,  ex- 
périmentalement, en  agissant  à  Taide  de  res  moyens,  fliire  des 
rachiliques  à  volonté?  Je  ne  le  crois  pas.  Voici,  en  effet,  les  résul- 
tats ol)tenus  piw  M,  Tiipier  (1)  dans  des  expériences  faites  à  la cam* 
pagne  et  ;\  !a  ville. 

A  la  aimpagne,  on  expérimente  sur  deux  portées  de  petits  chats  ; 
les  uns  ont  douze  jours,  les  autres  quinze  jours.  Dans  chacune  des 
portées,  on  laisse  avec,  la  mère  un  ou  deux  sujets;  Ton  sévrc  les 
autres;  et,  de  ces  derniers,  les  uns  sont  soumis  5  un  régime  de 
viande  hachée  et  d'eau,  les  autres  ne  boivent  que  du  lait  de  vache. 
Les  chats  laissés  avci*  la  mère  prospèrent,  les  chats  sevi-és  dépéris- 
sent; tous  ont  de  htdiarrliée,  particuliéremcntceux  nourris  au  lait  ; 
ils  meurent  tous,  ceux  nourris  de  viande  au  bout  de  dix  à  onze 
jour's,  les  autres  au  bout  de  quinze  à  vingt  jours.  Or  l'analyse 
chimique  du  fémur,  fiute  siu*  un  chat  laissé  avec  la  iuère  et  sur 
les  autres,  donne  les  résultats  ci-dessous,  qui  ne  montrent  pas  la 
dimhmtion  des  matières  minérales. 

l>TLUErs'CE  m  L'ALIMEÎSTATION  SUll  LA  COMPOSITION  DES  OS  (CHATS). 


AxrnAUx. 

POIDl  DK  L'OS. 

pour  iOO, 

Cliat  [ifiurii  par  la   môrn 
(ctMri|)uriiisoii) .... . 

CliaL  noiirri  ûe.  lail 

Chai  rioiirii  de  viainïr... 

U,792 
0,572 
0,55 

44,5 

r4,7 

55,5 

Les  autopsies  ne  montrèrent  absolument  rien  du  côté  du  sque- 
lette. Les  expériences  faites  à  la  ville  sur  des  animaux  de  la  même 
espèce  ont  donné  de  semblables  résultats.  Les  chats  sevrés  sont 

(1)  Tripier    ioc.  ciL 
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morls,  quelle  que  soit  leyi  alimentalion,  et  leun  squelette  n'a  pré- 
senté aucune  des  lésions  du  rachiûsme. 

Chez  les  chiens,  rexpérîmentaLion  fut  conduite  comme  il  suit. 
Deux  chiens,  âgés  de  un  mois  et  huit  joui^,  sont  nourris,  Tud  avec 
du  lait,  l'autre  avec  de  la  viande.  Le  chien  nourri  au  lait  a  de 
la  diarrhée  à  plusieurs  reprises.  Au  bout  de  trois  mois,  on  les 
sacrifie.  Il  n'y  avait  pas  de  lésions  du  squeletlc,  et  des  trao 
tures,  faites  deux  mois  avant  la  mort,  étaient  parfaitement  conso- 
lidées. 

Enfin,  chez  des  poulets  élevés  à  la  campagne,  on  procéda  d'uoe 
manière  analogue.  Trois  jeunes  sujets  servirent  à  rexpérimentation; 
le  premier  fut  laissé  avec  la  mère;  le  second,  placé  dans  une  âge 
élevée  au-dessus  du  sol,  rcfntpour  nourriture  du  millet  décortiqué 
et  de  Teau;  le  troisième  eut  la  même  nourriture,  mais  fut  logé  dans 
une  cage  sans  fond,  pour  lui  permettre  de  picoter  la  terre;  on  le 
plaça  dans  une  cave  humide.  Ces  troispoulets  avaient  deux  mois,  lu 
bout  d'un  mois  et  demi,  le  troisième  mourut  et  Ton  tua  le?  deui 
autres.  Les  deux  poulets  séparés  de  la  mère  étaient  Irès-mai^^re?; 
leurs  os  n'étaient  pas  déformés,  mais  ils  étaient  plus  minces  qu'à 
rétat  normal.  Dans  ces  os,  il  n'y  avait  que  fort  peu  de  corpuscules 
osseux,  les  systèmes  de  lamelles  étaient  peu  développés  ainsi  que  1^ 
canalicules  de  Fbuers.  L'autre  poulet  avait  ses  os  en  parndt  tHntde 
di'veloppcment.  L'analyse  chimique  donna  les  résultais  suivaiil.N  : 
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Ces  expériences  montrent  doni^que,  chez  les  chiens  et  les  chats. 
ralimentation  imparfaite  et  h  sevrage  prématuré  ne  suffisent  pa.^ 
pour  déterminer  le  racliitisme.  A  la  vérité,  les  animaux  traités  delà 
sorte  succombent  après  avoir  eu  do  la  diarrhée;  mais  ils  succonif'efll 
aux   conséquences  de    l'inanition   et  sans   présenter   les   lésions 
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osseuses  ca racler isliqii es  du  radiitîsme*  Les  expériences  faites  sur 
les  poulets  sembleraienL  plus  concluaoles  au  premier  abord.  On  y 
remarque,  en  effet,  un  arrêt  manifeste  dans  le  développement  des 
os;  on  constate  que  ces  os  contiennent  une  proportion  de  matière 
terreuse  bien  inierieure  à  l'état  normal;  cependant  les  lésions  iunda- 
mentales  du  racbitismc,  à  savoir  l'apparition  de  rélat  spoogoïde  et 
rinllltration  libreuse  sous-périostée  Ibntdédmt;  les  os,  de  plus,  ne 
présentent  pas  de  déformation.  On  peut  donc  en  conclure  que  Tali- 
menlalion  inriulïisante  ne  peut  piis  à  elle  seule  déterminer  le  racbi' 
ti<nie. 

Il  faut  en  dire  autant  du  froid  auquel  les  cliniciens  n'accordent, 
du  reste,  qu'une  influence  médiocre.  En  effet,  William  lidwards, 
Ilotland,  qui  ont  exposé  au  froid  des  cliiens,  des  chats,  des  lapins, 
des  oiseaux,  ne  les  ont  jamais  vus  devenir  racbitiques;  et,  d'après 
Fiourens,  la  mort  survenant  sous  rintluence  du  froid  doit  être  rap- 
portée à  une  iDQanunation  du  poumon. 
b  Pour  rimmidilé,  son  inlluence  serait  peut-être  plus  réelle,  on 
pourrait  le  croire  d'après  tes  faits  suivants.  Deyiard  (I)  raconte  tju*un 
menuisier,  d'une  santé  parlaite,  se  maria  avec  une  fcnnne  des  mieux 
constituées.  De  cette  union  naquirent  cinq  enfants,  très-robustes»  qui 
furent  lon^^temps  allaités  par  leur  mère,  et  cependant  trois  (rentre 
eux  devinrent  lachitiques.  Le  ménaj^^e  babitait  un  rez-de-cbaussée 
sombre,  bumide,  peu  aéré.  On  dit  aussi  que  certains  animaux 
domestiques,  soumis  à  lïnfluence  de  Thumidité,  peuvent  devenir 
rarbiliqucs  et  Ton  cite  les  porcs,  les  chiens  de  Terre-Neuve  dont  les 
pattes  de  devant  sont  souvent  courbées,  les  bassets  à  jambes  torses 
que  Ton  considère  comme  les  descendants  de  sujets  raeiiitiques, 
certaines  poules  et  certains  dindons  qui,  encore  jeunes,  deviennent 
tout  a  coup  malades,  ne  peuvent  plus  se  tenir  sur  leurs  pattes  et 
finissent  par  mourir  avec  des  lésions  consistant  en  un  gonflement 

tdes  os  au  niveau  des  articulations.  Mais,  dans  tous  ces  cas,  il  est 
loin  d*ôlre  prouvé  que  les  diflërents  animaux  cités  soient  réellement 
racbitiques;  pour  les  poulets  et  les  dindons  en  particulier,  leur 
pialadie  semble  plutôt  se  rapprocher  du  rhumatisme  noueux  que  du 
rachitisme.  En  conséquence,  il  semble  que  rhumidité,  bien  qu'ayant 

*uoe  cert^iine  influence  sur  la  production  du  mal,  ne  peut  le  créer  de 
toutes  pièces  à  elle  seule. 
>    Mais  si  les  différentes  causes  que  nous  venons  de  passer  en  revue 

brd,  Du  racJiUiimef  de  ta  fragilUé  dei  oit  de  l'osiiomalaeiê,  183â. 
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sont  incapables  de  déterminer  le  rachitisme  quand  elles  agissent 
isolément,  peuvent -elles  par  leur  réunion  aboutir  au  résultat? 
M.  Tripier  a  placé  des  animaux  dans  ces  conditions;  il  a  fait  agira 
la  fois  Talimentation  imparfaite,  le  froid,  Thumidité,  la  mauvaise 
aération.  Les  animaux  sont  morts  comme  dans  les  expériences  citées 
plus  haut  ;  ils  sont  morts  plus  rapidement,  entre  7  et  9  jours, 
mais  ils  n'ont  pas  présenté  de  lésions  rachitiques.  La  conclusion 
s'impose  donc.  Expérimentalement  par  Faction  des  causes  ordi- 
naires, agissant,  soit  isolément,  soit  simultanément,  il  est  impos- 
sible de  rendre  des  animaux  rachitiques.  Il  faut  qu'il  y  ait  prédis- 
position chez  les  sujets. 

La  prédisposition  morbide  peut  avoir  son  origine  chez  les  parents 
des  malades.  En  effet,  il  existe  des  cas  de  rachitisme  intra-utérin 
dont  le  point  de  départ  ne  peut  être  rapporté  qu'à  Tinfluence  origi- 
nelle des  parents  sur  les  enrants;  de  plus,  dans  une  même  famille, 
on  voit  des  enfants  qui  viennent  au  monde  avec  des  signes  certains 
de  rachitisme,  tandis  que,  chez  les  autres,  la  maladie  ne  se  déve- 
loppe qu'à  son  époque  habituelle,  vers  six,  huit,  dix,  vingt  mois. 

Si  le  père  et  la  mère  sont  rachitiques  eux-mêmes,  les  enfants  se- 
ront presque  certainement  rachitiques  à  leur  tour;  si  la  mère  seule 
est  rachitique,les  enfants  le  deviennent  plus  sûrement  que  si  le  père 
seul  est  atteint.  La  maladie  est  donc  héréditaire;  des  rachitiques 
engendrent  habituellement  des  rachitiques.  Mais  le  rachitisme  des 
parents  n'est  pas  la  seule  maladie  qui  puisse  créer  la  prédisposition 
chez  les  enfants.  Tous  les  auteurs  admettent,  en  effet,  que  la  sj^hi- 
lis,  surtout  chez  le  père ,  que  la  scrofulose  et  la  tuberculose  des 
parents  entraînent  pour  les  enfants  la  prédisposition  au  rachitisme. 
La  misère  physiologique,  l'état  cachectique,  le  trop  grand  âge,  la 
trop  grande  jeunesse,  ont  été  aussi  relevées  chez  les  parents  comme 
causes  de  la  même  prédisposition  ;  chez  la  mère,  on  a  accusé  pareil- 
lement les  grossesses  multipliées;  mais  toutes  ces  conditions  ont 
beaucoup  moins  d'importance  que  les  précédentes. 

La  prédisposition  ne  vient  pas  toujours  des  parents.  On  ren- 
contre des  enfants  rachitiques  dont  les  parents  ont  une  santé  par- 
faite et  n'ont  été  atteints  d'aucune  des  maladies  citées  plus  haut. 
De  plus,  les  enfants  de  parents  malsains,  présentant  des  signes  cer- 
tains des  maladies  en  question,  peuvent  très-bien  ne  pas  devenir 
rachitiques;  des  exemples  se  voient  tous  les  jours.  Certaines  condi- 
tions spéciales  au^  enfants  peuvent  donc  créer  la  prédisposition,  ou 
la  favoriser  quand  elle  existe  déjà  du  fait  des  parents.  Ces  condi- 
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Lions  se  rapportent  à  IVtpe,  au  sexe,  à  la  conslitulion,  aux  maladies 
concoTïiilantes  des  enfanls. 

Le  rachitisme  apparlieni  à  la  période  de  croissance  du  squelette  ; 
il  peut  se  développer  tout  le  temps  que  dure  cette  période,  c'est-à- 
dire  depuis  le  troisième  mois  de  la  vie  intra-utérine  jusqu'à  dix-huit 
et  vingt  ans  chez  les  filles^  et  vingt-deux  et  vingt-einq  ans  chez  les 
Igarr-ons,  Le  plus  souvent,  comme  Ta  montré  Ritter  (1),  c'est  dans 
le  cours  de  la  première  année  qu  il  débute,  puis  vers  la  troisième 
ou  quatrième  année  ;  il  est  des  ciis  où  la  maladie  ne  se  iléveloppe 
que  très-tard,  entre  seize  et  dix-sept  ans;  mais  ces  cas  sont  assez 
rares. 

Presque  tous  les  auteurs  regardent  le  sexe  féminin  comme  plus 
prédisposé  au  rachitisme  que  le  sexe  masculin.  Sur  3lî  cas  ob- 
servés par  Guérin,  il  y  en  a  1 48  pour  le  sexe  masculin,  et  198  pour 
le  sexe  Téminin,  Suivant  Dutour,  il  y  aurait  15  filles  rai  hitiques 
pour  1  garron,  et^  d'après  Marjolin,  ce  rapport  des  filles  aux  gar- 
çons serait  de  20  à  1, 

Les  constitutions  débiles,  le  tempérament  lymphatique  paraissent 
prrkiisposer  à  la  maladie.  Contrairement  aux  idées  de  Ueylard  et  de 
Trousseau,  qui  repoussent  toute  parenté  entre  le  rachitisme  et  la 
scrofulose  ou  la  tuberculose,  on  doit  admettre  dos  relations  nom- 
breuses entre  ces  diverses  affections.  Gomme  Tont  vu  Carrier, 
Broe\i,  Fiitter  et  autres  auteurs,  la  coexistence  des  altérations  du 
rachitisme  avec  les  lésions  scrofuleuses  et  tuberculeuses  est  des 
plus  fréquentes;  souvent  on  trouve  des  ganglions  engorgés  chez 
des  enfants  dont  les  os  offrent  les  courbures  rachitiques;  souvent  le 
rachitisme  est  Tavant-coureur  de  la  tulierculose.  Enfin,  il  semble 
en  être  de  même  pour  la  syphilis.  Chez  les  enfants,  la  syphilis  héré- 
ditaire produit  des  lésions  spéciales  dans  le  squelette.  Ces  lésions, 
qui  ont  été  décrites  par  Wegner  (3)  et  Parrot  (S)^  apparaissent  pen- 
dant la  vie  intra-utérine  ou  pendant  les  premiers  mois  après  la 
naissance.  Comme  Ta  montré  dernièrement  M,  Piirrot  (4),  ces  lé- 

I fiions  diffèrent  de  celles  du  raehitîsnie  dans  leurs  premières  pério- 
des, mais  elles  tendent  à  s'en  rapprocher  avec  le  temps  et  les  pro- 
grès du  mal.  On  peut  en  outre  rencontrer  des  sujets  qui  présentent 
(t)  Ritlcr  von  Riliiishaîu,  Die  Pathologie  \tnd  Thérapie  der  RadtUit,  1863. 
(2)  Wrîgriicr^  Virchow's  Arc/i,,  i87U, 
(3)  Purror,  Aicft,  de  pkys,  mrm.  et  patk.,  1875. 
(i)  Panot,  Itg  Lésions  osseuêei  de  la  syphilis  et  du  rathilis  {Arch.  de  phjs.  mrm.  et 
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à  la  fois  des  lésions  osseuses  de  la  syphili 
D*après  ces  faits,  on  pourrait  donc  croir 
taire  joue  un  certain  rôle  dans  Tappar 
production  de  la  prédisposition  qui  y  cond 

En  résumé  donc,  Tétiologie  du  rachitii 
position  venant  soit  du  côté  des  parents, 
les  causes  extérieures  (alimentation  vicie 
froid,  humidité,  défaut^d'aération),  tout  e 
sance  sur  les  sujets  prédisposés,  ne  semb 
seules,  soit  isolées,  soit  simultanées,  de  d( 

Mais  quelle  est  la  nature  véritable  du 
dions?  Les  données  que  je  vous  ai  exposée 
tisme  comme  une  maladie  produite  par  ui 
puisée  chez  les  parents  ou  développée  ch( 
tien  de  causes  qui  portent  une  atteinte 
normale  de  Torganisme.  La  principale  de 
imparfaite,  conséquence  d'un  sevrage  pré 
tir  ce  vice  profond  de  la  nutrition  intim< 
processus  morbide  se  caractérise  par  une 
le  squelette  entier  et  successivement,  au  n 
ment;  la  lésion  consiste  dans  la  prédom 
de  l'ossification  et  l'arrêt  de  cette  ossificat 
en  même  temps  que  dans  la  formation,  au  1 
d'un  tissu  mou,  rappelant  dans  certaines  n 
Cette  lésion  s'accompagne  du  défaut  de  m 
os  qui  en  sont  atteints.  Au  point  de  vue  di 
d'un  trouble  dans  le  développement  et  dai 
ments  qui  le  constitue,  trouble  qui  a  pour 
anatomiqucs  citées  plus  haut. 

Pour  comprendre  la  véritable  nature  ( 
faudrait  rechercher  quelle  est  aussi  la  r 
produites  dans  l'ensemble  de  la  nutrition  ! 
qui  amènent  le  rachitisme;  il  faudrait  sa^ 
les  fluides  nourriciers  présentent  des  altér 
ensuite  quelles  relations  existent  entre  ce 
et  les  lésions  osseuses,  et  rechercher  si 
primitives  ou  consécutives,  si  elles  dépeni 
respiratoires  ou  d'un  état  particulier  du 
diaire  entre  elles  et  ces  grandes  fonctic 
données  du  problème  nous  font  complétée 
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Les  ailleurs,  frappés  isiirlout  tle  la  diminution  des  malières  ter- 
reuses dans  les  os,  diminution  que  longtemps  on  a  considérée. 
comme  la  lésion  fondamenlaie  du  rachilisme,  ont  tenté  tic  Tinler- 
préier.  C'est  à  cher  cher  une  explication  de  ce  fait  que  se  sont 
bontés  leurs  efforts.  Deux  hypothèses  ont  été  émises  qui,  lu  ques- 
tion  étant  ainsi  limitée,  paraissent  rulionnelles*  La  diminution  des 
matières  terreuses,  et  notamment  du  phosphate  de  chaux,  peut  en 
effet  se  faire  dans  les  os,  1"  parce  qu'il  y  a  résorption  de  ces  matières 
terreuses  qui  sont  ensuite  expulsées  au  dehors;  2°  parce  que  les 
sels  terreux  ne  sont  pas  a]iportés  en  sulfisance  au  tissu  osseux. 

Les  auteurs  qui  ont  admis  la  résorption  et  Texpulsion  des  plios- 
phates  et  carhonates  calcaires  croyaient  à  la  présence  d*un  acide 
pathologiquement  développé  dans  le  corps  et  allant  dissoudre  les  sels 
dans  les  os.  D'après  Callisen,  il  y  aurait  suracidificatron  des  liquides 
dijr»^stifs;  suracidification  qui,  arciqilée  par  de  nombreux  auteurs,  a 
été  rapportée  tantôt  a  l^aciile  acétique,  tantôt  a  l  acide  oxalique.  De 
nos  jours,  c'est  Tacide  lactique  qui  est  en  cause;  et,  dans  ces  derniers 
temps,  Ileilzmann  (1  )  a  tenlé  de  iiémontrer  expérimentalement  le  rôle 
de  i?et  acide  dans  la  production  du  rachilisme*  Des  cliiens,  des 
cliats,  des  lapins  hn'cnt  nourris  avec  du  lait,  du  [uùn,  des  pomuies 
de  terre  et  ces  aliments  additionnés  d'une  cerUiine  quantité  d'acide 
lactique.  Après  six  semai u es,  il  y  avait  chez  les  cliiens  et  les  chats 
gonflement  des  épipliyses  avec  catarrhe  intestinal  et  amaigris- 
sement; les  membres  des  animaux  se  tordaient  a  des  degrés  va- 
riables. Après  huit  semaines,  cet  état  disparut  et  tout  sembla  rentré 
dans  Tonhe;  mais  les  os  avaient  encore  uîiù  grande  llexihilité;  ils 
se  pliaient  comme  des  joncs.  Le  tissu  spongieux  de  ces  os  avait 
eonsidéralilement  augmenté  et  la  couche  corticale  était  devenue 
aussi  mince  que  du  parriicmin.  HeiLzmann  pense  donc  que  Tacide 
lad ique  en  excès  dans  le  sang  est  Torigine  première  du  rachitis. 
'our  prouver  complt'lement  cette  manière  de  voir,  il  faudrait  ilonc 
lémontrer  chez  les  rachiLi([ues  la  présence  de  racidc  tactique  dans 
!e  sang,  et  dans  les  os  eux-mêmes,  puisque  c'est  là  *pril  exerce 
son  action,  enhn  il  faudrait  étaldir  que  les  sels  terreux  sont  réel- 
lement éliminés  soit  par  les  urines ,  soit  par  les  fèces.  Or  toutes 
:es  démonstrations  sont  loin  d'être  faites.  Nous  ne  savons  rien 
lu  saijg;  Lehmann,  qui  a  examiné   les  os  rachitiques,  leui'  a 


(1)  HeilïiiiîiTHu  Ueher  kuntslkhe  Ikrvorrufung  von  HachUis  itnd  Osieomaîacie  (AUg. 
l'Mrn.  mexL  Zeit.,  1873), 
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trouvé  le  plus  souvent,  comme  aux  os  sains,  une  réaction  neutre, 
quelquefois,  quand  ils  contenaient  beaucoup  de  sang,  une  réaction 
alcaline.  Il  n'existe  dans  la  science  qu'une  seule  analyse  des  ma- 
tières récales  dans  le  rachitisme  ;  elle  est  due  à  Klecinsky  qui  a 
constaté  dans  ces  matières  une  forte  proportion  de  sels  terreux. 
Quant  aux  analyses  d'urines,  elles  sont  contradictoires.  Certains 
auteurs,  Fourcroy,  Lehmann,  Marchand,  y  ont  reconnu  une  très- 
notable  augmentation  du  chiffre  des  phosphates;  d'autres,  Simon, 
Lecanu,  Virchow,  n'y  ont  tix)uvé  qu'une  augmentation  relative.  An 
reste,  ces  analyses,  comme  le  disent  Virchow*  et  Ritter,  ont  peu  de 
valeur,  parce  qu'elles  n'ont  pas  été  faites  journellement  et  com- 
parativement avec  des  analyses  d'urines  d'enfants  non  rachiliques. 

L'opinion  qui  rapporte  le  rachitisme  à  la  dissolution  des  matières 
terreuses  dans'les  os  et  à  son  expulsion  au  dehors  est  donc  loin 
d'être  démontrée;  en  est-il  de  même  de  celle  qui  considère  la 
maladie  comme  le  résultat  du  défaut  d'assimilation  de  ces  matières 
par  les  os?  Ces  matières  terreuses  peuvent  ne  pas  être  assimilées 
par  le  tissu  osseux  dans  deux  circonstances.  Ou  bien  elles  n'exis- 
tent pas  en  suffisante  quantité  dans  l'organisme,  ou  bien,  tout  en 
arrivant  dans  l'organisme  en  quantité  suffisante,  elles  ne  peuvent 
être  incorporées  aux  os. 

Ceux  qui  attribuent  le  rachitisme  à  l'arrivée  insuffisante  des  sels 
de  chaux  ou  de  soude  s'appuient  sur  les  expériences  de  Chossat 
et  de  Lctellier,  qui  ont  soumis  des  animaux  à  la  diète  minérale. 
Mais  il  est  certain  que  ces  auteurs  n'ont  pas  produit  le  rachitisme  ; 
ils  ont  obtenu  une  inanition  spéciale  avec  appauvrissement  des  os 
en  sels  calcaires.  Les  recherches  de  Friedleben  (1)  ont  bien  établi 
ces  faits.  Des  pigeons  nourris  avec  de  la  vesce  et  de  Feau  mai- 
grissent progressivement,  prennent  la  diarrhée  et  meurent  après 
une  dizaine  de  mois.  Dans  les  os,  on  constate  une  diminution  des 
sels  calcaires  ;  mais  les  lésions  analomiques  diflèrent  de  celles  du 
rachitisme. 

Suivant  les  auteurs  qui  soutiennent  la  seconde  opinion,  c'est 
encore  à  l'existence  d'un  acide  qu'il  faut  attribuer  la  non-fixation 
des  matières  calcaires  dans  les  os.  Fourcroy  pensait  ainsi  ;  Stie- 
bel  (2)  veut  que,  dans  leur  trajet  gastro-intestinal,  le  sucre  de  lait, 
la  gomme,  l'amidon  se  transforment  en  acide  lactique  qui  entraine 


(1)  Friedleben,  loc.  cit 

(2)  Sticbcl,  loc.  ciL 


RACHITISME.  DIAGNOSTIC.  998 

le  phosphate  de  chaux  à  Tétat  de  dissolution  et  amène  son  expulsion 
par  les  urines.  Cette  manière  de  voir,  qui  rend  compte  des  troubles 
digestiCs,  de  la  diarrhée,  est  encore  acceptée  par  Paul  (1);  mais, 
il  faut  en  convenir,  si  elle  explique  certains  Taits,  elle  ne  nous 
rend  pas  compte  des  lésions  anatomiques  et,  de  plus,  elle  n*est  pas 
complètement  démontrée. 

Le  diagnostic  du  rachitisme  me  semble  très-facile,  après  la  des- 
cription que  je  vous  ai  donnée  de  la  maladie.  D'une  manière  générale, 
quand,  chez  de  lout  jeunes  enfants,  on  constate,  avec  des  troubles 
gi'aves  dans  les  fonctions  digestives,  cetle  tristesse  et  cette  crainte 
des  mouvemenis  dont  je  vous  ai  parlé,  on  doit  songer  au  rachitisme. 
Drjîi  à  ce  moment,  un  examen  plus  approfondi  montrera  Taugmen- 
lîilion  de  volume  de  la  tète,  le  gonllement  noueux  des  épiphyses 
et  même  le  chapelet  rachitique.  La  maladie  dès  lors  ne  saurait  être 
confondue  avec  aucune  autre,  excepté  peut-être  avec  la  syphilis  con- 
génitale, qui  produit  également  le  gonllement  des  épiphyses.  Mais, 
dans  cette  maladie,  il  existe  le  plus  souvent  des  lésions  de  la  peau; 
on  rencontre  aussi  des  exostoses,  des  décollements  épiphysaires  et 
un  état  de  semi- paralysie  des  membres.  Quand  le  rachitisme  se 
développe  vers  l'âge  de  dix-huit  à  vingt  mois,  c'est  la  petitesse  de 
la  taille  qui  frappe  tout  d'abord;  puis  on  observe  bientôt  les  nouures 
et  les  courbures  qui  ne  peuvent  laisser  aucune  hésitation  sur  la  na- 
ture vraie  de  la  maladie. 

Quant  au  pronostic^  il  est  toujours  grave.  La  plupart  des  enfants 
atteints  de  bonne  heure  arrivent  à  la  consomption  rachitique  et  suc- 
combent, emportés  le  plus  souvent  par  des  complications  survenues 
du  côté  de  Tappareil  respiratoire,  quelquefois  par  des  fièvres  érup- 
tives.  Le  rachitisme  tardif  met  moins  les  entants  en  danger;  mais 
il  entraine  du  côté  du  squelette  de  graves  déformations  qui,  plus 
tard,  pourront  être  Torigine  de  maladies  sérieuses.  La  consomp- 
tion rachitique  et  la  mort  surviennent  du  reste  encore  fréquemment 
chez  ces  sujets. 

Terminons  par  quelques  mots  sur  le  IraitemetU  du  processus  ra- 
chitique. 

L'indication  causale  ne  peut  s'adresser  à  la  prédisposition  morbide 
dans  la  plupart  des  cas.  On  ne  peut  atteindre  que  très-difTicilement 
l'état  de  santé  des  parents;  il  y  a  cependant  une  exception  pour  la 
syphilis  qui  peut  ôire  traitée  chez  les  parents  si  elle  est  reconnue. 


(!)  lx>ckiiiovcr  (H  Paul,  Mlg.  uiul  spec.  Chir,,  iS60,  1861. 
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Quant  à  la  prédisposition  chez  V enfant,  le  plus  souvent  elle  mm 
échappe.  II  n'en  est  plus  ainsi  des  causes  cxlérieures  que  nous  pou* 
vons  fréquemment  écarter  ou  dont,  tout  au  moins,  nous  poiivoai 
diminuer  les  effets.  L'indication  causale  peut  ici  être  remplie  pn> 
venlivement  :  avant  le  développement  du  mal,  le  trailement  ^  con- 
fond alors  ave<:  la  prophylaxie;  ou  Lien  quand  la  maladie  a  débuté. 
Elle  réclame  dans  les  deux  cas  Temploi  des  nfièmes  moyem.  CtH 
raliailement  maternel  qui  domine  le  traitement,  H  sera  conliiîuéati 
minimum  jusqu^après  lu  seconde  poussée  dentaire  (les  quatre  inci- 
sives de  la  mâchoire  supérieure  qui  apparaissent  entre  donmû 
treize  mois);  ou,  sirallaitemenl  maternel  ne  peut  avoir  lîeu.soil  [met 
que  la  mère  n'a  pas  de  hiit,  soit  parce  qu'elle  ne  peut  suffire  Éb 
lactation,  rallaitcment  sera  fait  par  une  nourrice  au  sein.  Ajiit'^U 
première  poussée  dentaire,  on  pourra  joindre  au  lait  de  la  mm  m 
de  la  nourHcc  le  lait  de  vache  et  quelques  féculents  prépart's  an 
lait.  A  ces  moyens  touchant  ralimentation  il  faut  ajouter  ceut  i|u* 
concernent  l'aération  et  les  autres  conditions  hygiéniques,  Si  A-ii 
la  maladie  s'est  déclarée,  on  ne  saurait  trop  insister  sur  eux.  En  coi- 
séquence,  les  petits  malades  seront  conduits  à  la  campajine;  oti  \m 
choisira  une  habitation  bien  située,  ni  froide,  ni  humide;  ils  ûemM 
être  tenus  avec  la  plus  scrupuleuse  propreté. ^Peut-être  pour  la?ai* 
son  d'hiver  sera-l-il  ulile  de  les  tcuisporlcr  dans  un  cliiintt  toiiJii'i  ' 

La  iialiiic  du  troubla'  dr  nutrition  gt'^tjri'ate  qui  conduit  au  nolii- 
lisnie  nous  étant  iiicfïnnuL',  il  est  de  loulc  inqiossibilil/'  de  r'iup'Ji" 
rindicalion  murbidr.  Do  nonibrinix  rcmùdr^  jdus  ou    niniit?  diipr 
rirpics  ont  ccpcndmi!  éh''  «.Mrqdoy/'s  et  ro^'ard/s  par  leurf^  iln^1ltt■t]^ 
comme  d«js  spr'rilir[iir>  flu  mal.  (le  mui  de  ces  remède ^:i  qu'il  i  >t  ?-& 
(remployer  jXMidaiit  qu'ils ^iiri  issiuit tiuurne  Ton  dit  habilucll' n1' tJ' 
(lc])iuidanl  il  e-t  crrlaiu  qu.'  riiuile  de  Ibie  4I1*  înorur,qui  a  'l'^j'  " 
ionisée  par  llrrlumicau,  rmd  de  ré*^^  sriviet^s  a  ïitre  di-  ih jt'H' 
luanl  ^iéni'ral.  \j}  pliusphali'  ^le  diruix  eï  ^urtuul  le  lactu-plit^^ff' 
éludié  jiai'  M.  lHi^;ud  (  I  (,  a  don?n'  ]>arcî!lcniL'jit  de  r»'rl>  ?^li'li'^ '"^ 
pouna  donc  utiliser'  piUtîeulièi  eineiU  ces  nir^dicamcnî^^. 

Knlinjes  iniliraLtuiis  syrnjitnniatiipics  devront  t-ttf  l'ohjel  ti '  '^'* 
lention  spéeialr  du  nt/'drcîn.  tMu>  la  pirniirri'  p«"iu*d<\  Irv^  JOft^EJ'" 
di<irslives  (jui  snni  ironhlt^'cs  pat^  1rs  \umissi'nieuî-  et  la  ti^n'' 
seront   suiveilî-'es  h*  plus  ptts.siMr,  jarisque  >\\v  files  riqie?i^d^-" 
liilion  généralr  dr  ror-ianisiuc.  Les  iisli'ingeuls,  les  opiiirô^^'^J^'^ 

tujues  du  i>liosj>lialr  th  duitt.r  {Ardi.  tjvn.  tit^  fmui.,  IH7U|. 
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seront  à  la  diarrhée,  les  amers  faciliteront  la  digestion;  si  les 
douleurs  sont  très-vives,  qu'elles  privent  les  malades  de  sommeil,  il 
faudra  les  calmer  par  les  opiacés,  le  chloral,  le  bromure  de  potas- 
sium et  les  sédatifs  du  système  nerveux. 

Dans  la  seconde  période  où  les  os  ramollis,  friables  s'incui^ent 
et  se  brisent  avec  tant  de  facilité,  il  faut  protéger  le  squelette  contre 
les  incurvations  et  contre  les  fractures.  S'il  s'agit  d'un  enfant  qui 
n'a  pas  encore  marché,  on  le  maintiendra  couché  le  plus  possible. 
Dans  l'un  et  l'autre  cas,  on  veillera  sur  lui  pour  éviter  des  mouve- 
ments brusques,  des  chules  qui  inévitablement  seraient  suivies  de 
fractures.  Si  cependant  des  fractures  ont  lieu,  les  appareils  que  l'on 
emploiera  devront  être  fort  peu  serrés,  car  les  gangrènes  sont  dans 
ce  cas  extrêmement  fréquentes. 

Quand  la  troisième  période  est  arrivée,  que  la  consolidation  des 
os  commence  à  se  faire,  il  reste  à  remédier  aux  déformations  os- 
seuses autant  que  faire  se  peut.  Les  méthodes  à  suivre  pour  obtenir 
un  résultat  ont  été  découvertes  par  M.  J.  Guérin.  C'est  VostéocUisie 
ou  redressement  extemporané  des  courbures  rachitiques  anciennes, 
qui  est  très-praticable  à  la  période  de  la  maladie  où  l'os  est  encore 
mou,  élastique  et  flexible  ;  c'est  la  ténotomie  consistant  dans  la  section 
des  tendons  et  des  muscles  raccourcis;  c'est  enfin  Y  ostéotomie  on 
section  partielle  des  os  qui  a  donné  de  réels  succès  et  qui,  dans  ces 
derniers  temps,  a  été  pratiquée  fréquemment  par  M.  Beckel  de  Stras- 
bourg. Il  ne  faut  pas  oublier  que  les  déformations  des  os  rachitiques 
dispai-aissent  souvent  d'elles-mêmes  sous  l'influence  d'un  traite- 
ment général  approprié  à  la  maladie. 


Si  je  voulais  rester  slriclement  dans  la  limiu 
suivi  jusqu'alors,  je  ne  devrais  pas  vous  entretenir 
En  effet,  dans  celte  maladie,  comme  vous  le  veri 
proprement  parler,  de  troubles  dans  l'évolution  c 
tion  des  éléments  anatomiques.  Cependant  je  croi 
donner  la  description  en  raison  des  rapports  nom 
entre  elle  et  le  rachitisme,  en  raison  de  Tidenlilt 
d'établir  entre  ces  deux  affections. 

L'ostéomalacie  est  un  processus  morbide  app 
développement  complet  du  squelette,  caractérisé 
rescence  spéciale  du  tissu  osseux  qui  consiste  d 
des  matières  terreuses  (phosphate  et  carbonate  de 
et  à  sa  période  ultime  en  une  fonte  graisseuse  ' 
lluence  de  cette  dégénérescence,  les  os  se  fracture 
avec  la  plus  grande  facilité.  Voyons  de  suite  quels 
tomes,  quelle  en  est  la  marche. 

L'ostéomalacie  s'annonce  par  des  douleurs  ce 
légions  où  doivent  se  produire  les  altérations  ( 
début,  ces  douleurs  consistent  en  des  sensations 
erratiques,  analogues  à  des  douleurs  rhumatisnr 
scnlir  suivant  le  trajet  des  os.  Elles  s'accompagn€ 
de  fatigue,  de  lassitude,  môme  après  une  mardi 
rée.  Avec  les  progrès  du  mal,  elles  augmentent  d 
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rieure  de  la  colonne  vertébrale  et  au  niveau  du  bassin  que  commen- 
cent les  douleurs  en  question;  plus  tard,  elles  gagnent  les  membres 
inférieurs,  le  thorax,  les  membres  supérieurs  même.  De  plus  en 
plus  aussi  la  marche  devient  difTicile;  la  faiblesse,  la  lassitude  sont 
portées  à  l'extrême  et  il  arrive  un  moment  où  ce  n'est  qu'avec  des 
efforts  considérables  et  avec  les  plus  grandes  douleurs  que  les  sujets 
peuvent  faire  quelques  pas.  Enfin,  la  station  debout  devient  elle- 
même  complètement  impossible;  les  malades  sont  des  lors  obligés 
de  rester  constamment  au  lit.  C'est  principalement  chez  les  femmes 
qui  viennent  d'accoucher  que  ces  troubles  dans  la  locomotion  se 
manifestent  dès  les  premiers  temps  du  mal  et  qu'ils  marchent  avec 
une  rapidité  plus  grande.  Chez  ces  femmes,  dont  le  bassin  est  atteint 
de  très-bonne  heure,  dès  le  début  on  constate  une  incertitude  dans 
la  marche  qui  fait  tous  les  jours  dos  progrès.  Ces  malades  redou- 
tent la  station  debout  et  ont  peur  dès  qu'il  s'assit  de  faire  quelques 
pas.  J'ai  eu  l'occasion  d'observer  une  femme  atteinte  d'ostéomalacie 
et  de  la  suivre  depuis  le  début  de  son  mal  jusqu'à  une  période  très- 
avancée;  ce  qui  m'avait  surtout  frappé,  c'était  cette  crainte  ou  plutôt 
cette  terreur  qu'elle  manifestait  quand,  dans  les  premiers  temps,  je 
voulais  la  faire  un  peu  marcher.  A  ce  moment  déjà  il  est  très-diffi- 
cile de  porter  les  membres  inférieurs  dans  l'adduction. 

Aux  douleurs  et  à  la  difficulté  progressive  des  mouvements  se 
joint  quelquefois  un  symptôme  plus  fréquent  chez  les  femmes  que 
chez  les  hommes  et  sur  lequel  ont  insisté  Trousseau  et  I^sègue  (1); 
c'est  une  soite  d'éréthisme  nerveux  tout  spécial.  Sous  son  influence 
la  moindre  pression,  le  plus  léger  frottement,  un  simple  attouche- 
ment, quelquefois  même,  comme  l'a  montré  M.  Bouley  (2),  le  simu- 
lacre seul  de  ces  diverses  actions  sur  les  parties  malades  détermine 
des  contractions  musculaires  spasmbdiques  qui  sont  des  plus  dou- 
loureuses. Parfois  ces  contractions  persistent  pendant  un  certain 
temps.  Enfin,  comme  l'a  indiqué  Beylard  (3),  il  n'est  pas  rare  de 
rencontrer  dans  les  régions  malades,  plus  particulièrement  peut- 
être  aux  membres  inférieurs,  des  contractures  musculaires  persis- 
tantes et  douloureuses. 

Tous  ces  phénomènes,  qui  appartiennent  à  la  première  période 
du  mal,  suivent  une  marche  progressive  sans  que,  dans  le  plus  grand 

(\)  Troiissoaii  oi   Lasè<^iio,  Etudes  sur  le  rachitisme  des  enfants  du  premier  âge 
(Archives  de  médecine,  lHi9). 
(i)  Bouley,  De  l'ostéumalacie  chei  V homme  et  chei  les  animûux  domestiques^  1874. 
(3)  Beylard,  Du  rachitisme,  de  la  fragilité  des  os^  de  Voêtéomalacie,  1852. 
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nombre  des  cas,  l'on  constate  aucun- trouble  dans  TéUit  général  o\\ 
dans  les  grandes  fonctions  de  l'organisme.  Malgré  le  travail  de 
désorganisation  qui  se  fait  dans  les  os  et  qui  frappe  une  partie 
importante  du  squelette,  l'appétit  se  conserve,  les  fonctions  diges- 
tives  sont  régulières,  il  n'y  a  pas  de  diarrhée;  rien  du  côté  de  la 
respiration,  rien  du  côté  de  la  circulation  ne  reflète  la  maladie 
grave  qui  existe;  le  moral  des  sujets  n'est  pas  atteint;  ils  conservent 
leur  gaieté  et  il  n'est  pas  rare  de  les  voir,  même  jusque  dans  les 
derniers  moments  de  leur  vie,  ne  pas  s'affecter  de  leur  état  et,  mal- 
gré l'impossibilité  où  ils  sont  de  se  mouvoir,  attendre  avec  coniiance 
leur  guérison  ;  le  malade  observé  par  MM.  Bouley  et  Hanot  (1)  a 
conservé  ainsi  sa  tranquillité  morale  jusqu'au  dernier  momenl 
pour  ainsi  dire.  Comme  l'a  montré  Collineau  (S),  la  menstruation 
reste  régulière  et  aussi  abondante  qu'à  l'état  normal  et,  suivant 
Morand  (3),  les  fonctions  génitales  conservent  toute  leur  intégrité. 
Parfois  cependant  les  exacerbations  douloureuses  qui  se  montrent 
à  des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés  s'accompagnent  d'un  mon- 
vement  fébrile  plus  ou  moins  marqué.  La  fièvre  peut  avoir  un  tj-pe 
intermittent  asse^  net;  elle  est  quelquefois  rémittente.  Mais,  le  plus 
souvent,  elle  fait  complètement  défaut  pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie  ;  ce  n'est  guère  que  vers  les  phases  ultimes  que  l'on  voit 
s'établir  une  fièvre  hectique  en  rapport  avec  l'état  cachectique  dans 
lequel  tombent  les  malades. 

Il  est  difficile  de  savoir  s'il  existe  alors  des  troubles  dans  la  sécré- 
tion urinaire  ;  les  analyses  des  urines  ne  paraissent  pas  se  rapporter  à 
cette  période  évolutive  du  mal.  Cependant,  comme  c'est  à  ce  moment 
que  les  os  subissent  cette  désorganisation  qui,  plus  tard,  amènera 
leurs  déformations  multiples,  il  semble  que  l'on  doive  retrouver 
dans  les  excrétions  diverses,  notamment  dans  les  urines,  une  pro- 
portion notable  de  matières  minérales.  Nous  verrons  plus  loin  quels 
ont  été  les  résultats  des  analyses  d'urines  dans  les  périodes  plus 
avancées  du  processus  morbide. 

Après  un  temps  plus  ou  moins  long,  la  maladie  entre  dans  sa 
seconde  périodey  caractérisée  par  les  déformations  osseuses  et  pen- 
dant laquelle  persistent  la  plupart  des  symptômes  de  la  première 
période, 

(1)  Bouley  et  Hanot,  Note  sur  un  c(ù  (tostéomalacie  {ArcfUves  de  phys.  norm.  et 
path.,  187^). 
.    (2)  Collineau,  Thèse  de  PariSy  i859. 

(3)  Morand,  Histoire  de  la  maladie  singulière  et  de  Vexamen  du  cadavre  tTume  femme 
(Supiot)  devenue  tout  à  fait  contrefaite  par  un  ramollissement  général  da  of,  1751 
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Les  d^'formalioniî  osseuses  commencent  par  les  extrémités  inlë- 
ricuros,  le  bassin  «t  la  eoinnno  vertébrale  qui  supportent  leputils  du 
corps;  d'après  Kilian  (i),  le  début  de  la  maladie  se  faisait  par  le 
bassin  et  les  lésions  y  étaient  toujours  plus  avancées  rpie  partout 
ailleurs;  eet  auteur  regardait  ntérne  ce  début  par  le  bassin  conime 
nncaraelére  pathognomonique  de  rostéomalacie.  Celtc^  assertion  n*a 
pas  été  vérifiée  par  des  recherches  idtcrieutes;  niiiis  il  semble  que 
souvent  les  déformations  commencent  par  la  colonne  lombaire. 

Les  vertèbres  ramollies  cèdent  sous  le  poids  du  corps;  telles  s'apla* 
tissent  et  se  tassent  les  unes  sur  les  autres,  circonstance  qui  amène 
rapidement  une  diminution  croissante  de  la  taille.  Avec  les  progrrés 
du  mal,  la  région  dorsale  est  envahie  à  son  tour;  comme  à  la  région 
lombaire' les  corps  vertébraux  sVlTaissent  et  la  colonne  s'incurve  de 
plus  en  plus  en  même  temps  que  diminue  toujours  !a  longueui*  du 
corps.  Cette  diminution  de  la  faille  est,  dans  rertains  cas,  vi-aiment 
considérable.  Le  malade  de  )1M,  lîouley  et  ILnnot,  qui  avait  l"v,03 
quand  il  a  passé  au  conseil  de  révision,  n'avait  plus  que  L",29  à  sa 
mort.  Trousseau  (5)  rapporte  riùstoire  d'une  femme  dont  la  taille,  qui 
était  de  I^'wS  avant  sa  maladie,  était  tombée  à  1  mètre;  il  existe  de 
nombreux  exemples  de  femmes  adultes  qui,  à  la  suite  de  rostéoma- 
lacic,  n'avaient  plus  que  la  taille  d'un  enfant  de  trois  à  quatre  ans, 

lin  mémo  temps  le  bassin  se  déforme  ;  pendant  la  vie  celte  défor- 
mation peut  être  constatée  par  le  toucher  vaginal  d'ime  manière  cer- 
taine. Ce  qui  frappe  le  plus  tout  d'abord,  c'est  le  rétrécissement  de 
Tarcade  pubienne  et  le  rapprochement  des  branches  ascendantes  des 
ischions.  11  en  résulte  que  renti'ée  du  vagin  se  trouve  singulière- 
ment rétrécie,  souvent  à  tel  point  que  le  toucher  est  complètement 
inqïossible.  Chez  la  femme  observée  par  Trousseau,  et  dont  je  vous 
parlais  tout  à  Theure,  le  vagin  ne  pouvait  admettre  qu'une  sonde  de 
gros  calibre.  Quand  le  doigt  peut  pénétrer  il  rencontre  après  utt 
court  trajet  l'an^j^le  sacro-vertébral  qui  fait  au  détfoit  supérieur  uao 
saillie  considérable  produite  par  l'allaissement  du  sacrum. 

Ces  modilications  de  la  colonne  vertébrale  et  du  bassin  ont  sou- 
vent pour  conséquence  des  troubles  dans  Tinnervation  sensilive  et 
motrice  des  membres  inférieuj's.  La  moelle  épinière  et  les  plexus 
nerveux  qui  en  partent,  les  nerfs  sciatiques  eux-mêmes  peuvent  être 
cumprimés  pendant  leur  trajet  dans  le  canal  racliidien  ou  dans  le 

(1)  Kilitiiit  Beiiràge  w  êiner  tjenaueren  KmnlmiR  tkr  aîifj,  Knochenerweichtmg  ûtr 
Frauen,  18f3. 

(â)  Trousicau,  Clinique  mêilteaU. 
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bassin.  Il  n'est  donc  pas  rare  de  rencontrer  des  symptômes  révélant 
la  compression  de  la  moelle;  des  engourdissements,  des  picole- 
menls,  des  fourmillements  qui,  d'abord  limités  aux  pieds,  s'élendenl 
progressivement  aux  jambes,  puis  aux  cuisses.  Ces  phénomènes 
s'accompagnent  parfois  d'irradiations  douloureuses  en  ceinture. 
Enfin,  l'on  po^t  aussi  rencontrer  une  paraplégie  plus  ou  moins  com- 
plète, a  laquelle  peut  se  joindre  la  paralysie  des  sphincters  de  l'anus 
et  do  la  vessie  amenant  l'incontinence  des  urines  et  des  matières 
fécales.  Ces  derniers  symptômes  toutefois  sont  assez  rares. 

Les  déformations  des  membres  inférieurs  coïncident  avec  celles 
du  bassin  et  du  rachis.  Le  plus  habituellement  elles  consistent  en 
des  courbures  qui  exagèrent  les  courbures  naturelles  des  os,  dételle 
sorte  que  les  fémurs  présentent  une  courbure  à  concavité  interne. 
H  n'y  a  cependant  rien  de  fixe  à  cet  égard  ;  les  os  ramollis  obéissent 
à  toutes  les  actions  mécaniques  qui  portent  sur  eux,  et  la  configu- 
ration des  membres,  peut  être,  en  conséquence,  des  plus  variables. 

La  maladie  continuant  ses  progrès,  les  déformations  se  manifestent 
vers  les  parties  supérieures  du  squelette.  Le  thorax  se  modifie  géné- 
ralement comme  dans  le  rachitisme;  il  s'aplatit  sur  les  côtés  en 
même  temps  que  la  partie  antérieure,  le  sternum,  est  portée  en  avant 
(pectus  gallinaceum)  ;  quelquefois  l'appendice  xyphoîde  seul  est 
projeté  en  avant,  tandis  que  le  sternum  conserve  sa  situation  nor- 
male. A  la  tôle,  il  y  a  peu  de  déformations;  cependant  on  voit  des 
sujets  chez  qui  la  face  se  raccourcit,  les  pommettes  deviennent  sail- 
lantes et  la  mâchoire  supérieure  est  proéminente.  Il  en  résulte  que 
les  deux  mâchoires  ne  sont  plus  en  rapport  par  leui's  arcades  den- 
taires et  que  la  mastication  devient  très-difficile.  Le  ramollissement 
de  la  mâchoire  inférieure  est,  du  reste,  très-souvent  un  grand  obs- 
tacle a  la  mastication.  Bien  que  les  dents  conservent  habituellement 
leur  structure,  qu'elles  ne  se  ramollissent  pas,  elles  ne  se  main- 
tiennent plus  dans  leur  situation,  deviennent  vacillantes  dans  leurs 
alvéoles.  Il  existe  dans  la  science  des  exemples  de  malades  qui,  rie 
pouvant  plus  se  servir  de  leurs  mâchoires,  étaient  obligés  de  ne 
prendre  que  des  aliments  liquides.  Dugès  (l)a  vu  un  écureuil  ostéo- 
malacique  qui  mourut  de  faim,  faute  de  pouvoir  broyer  ses  aliments 
avec  ses  mâchoires  ramollies. 

Les  membres  supérieurs  ne  se  déforment  que  très-tard,  ordinai- 
rement quand  les  malades,  forcés  de  tenir  le  lit,  se  servent  de  leurs 

(1)  Dugès  cilé  par  Follin,  Traité  élémentaire  de  pathologie  externe,  1869. 
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bras  pour  f:iire  quelques  mouvements,  Gependanl  il  ost  rivquenl  do 
voir  se  profluin\  loiigk'inps  av:ini  celle  périoile,  une  dérormation 
iipéeiale  siégeant  sur  ladertiiej'e  pliidange  des  doij^^lsqui  s'élarfiit  un 
peu  et  se  développe,  suivant  Texpression  consacrée,  en  haitanl  de 
tlùchfK  Dans  ces  ras,  la  déronnalion  esl  due  a  une  anii^mentation  de 
viilunie  lies  parties  molles;  souvent  le  développement  de  la  pulpe 
du  doigt  est  tel  qu1l  refoule  l'ongle  en  arriùre  et  ([ui^,  sur  la  face 
ilorsaledn  doi[^4,  Taxe  drla  troisième  plialan^e  forme  un  angle  obtus 
nvec  Tax**  de  la  deuxième.  L<^  malade  ol^servc  par  MM*  iJouley  et 
llanot  présentait  lelte  défornmiion  sur  tous  les  doigts,  a  l'exception 
ûe.  rindex  de  la  main  pfauche  ;  chez  lui,  elle  avait  commencé  deux  ans 
avant  qu'il  [ut  oblifté  de  s'aliter. 

Pendant  cette  périofle,  en  raison  de  Textreme  friabilité  des  os 
réduits  a  une  mince  roufhe  de  tissu  compactr*,  des  fractures  se 
produisent  sous  Tintluence  des  moindres  violences  exti-rieures.  Une 
simple  contusion,  un  froissement  un  peu  tbrl,  une  contraclion 
musculaire  un  peu  plus  énergique  que  d'babilude  suffisent  pour 
les  produire,  Klles  peuvent  se  Taire  dans  presque  tous  les  os  du 
squelette.  Chez  le  malade  de  )BL  lîonlcy  et  llanot,  toutes  les  côtes 
droites  et  gauches  ont  été  haclurées,  et  sur  les  cotes  de  chaque  côté 
le  siège  de  la  fracture  était  toul  à  lait  symétrique  ;  les  humérus  et 
les  fémnrs,  les  tibias  et  les  péronés  portaient  aussi  des  traces  de 
fractures.  Il  n'est  pas  rare  de  renconlrei^  pareillement  des  fraeturcs 
des  clavicules  et  des  os  de  Tavant-bras.  Ces  Tractui-es  de  l'ostéomalacie 
ne  se  consolident  ordinairement  pas;  il  reste  une  pseudarthrose. 
11  peut  cependant  se  former  une  apparence  de  cal  quelquefois^ 
rarement  un  véritalde  cal  osseux.  Mais,  comme  h^  dit  M.  lîoutey, 
en  raison  même  de  la  nature  de  la  maladie,  en  raison  de  sa  marche 
incessamment  progressive,  le  cal  formé  et  même  consolidé  se  ra- 
mollit comme  les  autres  parties  du  système  osseux  et  la  consolida^ 
lion  de  la  fi^acture  se  trouve  compromise  p.ar  le  lait. 

Pendant  qu^évoluent  ainsi  les  lésions  osseuses,  les  symptômes 
constatés  dans  la  première  période  persistent  et  augmentent  dlnten- 
site,  les  douleurs  sont  extrêmement  vives,  la  dithcutlé  d<:*  la  mart.he 
esl  poussée  a  tel  point  qu'elle  devient  totalement  impossible  et  que 
les  malades  sont  oldigés  de  s'aliter.  Au  reste,  des  troubles  vers  les 
grandes  fondions  commencent  à  se  manifester  dés  le  début  de  cette 
période  pour  s'accentuer  de  plus  en  plus  à  mesure  de  ses  progrès. 
L'appétit  diminue,  les  digestions  deviennent  dilTiciles  et,  de  temps  a 
nutre,  on  observe  de  la  diarrhée.  Plus  lard,  cette  diarrhée  persiste 
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et,  suivant  Pagenstecher  (1),  elle  serait  due  à  rélimination  des  phos- 
phales  par  le  tube  digestif.  En  même  temps,  sous  l'influence  des 
déformations  du  thorax,  la  respiration  devient  difficile;  bientôt  la 
dyspnée  s'établit  et  persiste,  et  l'on  voit  fréquemment  apparaître  un 
catarrhe  bronchique  que  Pagenstecher  rapporte  aussi  h  l'élimina- 
tion  des  phosphates  par  la  mu/iueuse  des  bronches.  Les  malades  se 
plaignent  souvent  de  palpitations;  ils  ont  de  l'oppression,  des  senti- 
ments de  sufTocation  et  des  tendances  à  la  syncope. 

Les  analyses  d'urine  faites  dans  cette  période  du  mal  ont  donné  les 
résultats  les  plus  contradictoires.  Suivant  les  auteurs  anciens,  ces 
urines,  très-abondantes,  acides,  contiennent  des  phosphates  et  des 
carbonates  de  chaux  en  quantité  considérable  ;  d'après  Solly  (2),  il 
y  en  aurait  jusqu'à  quatre  fois  plus  que  dans  les  urines  normales. 
Cependant  ces  analyses  n'ont  pas  été  confirmées  par  les  modernes. 
Schutzenbei'ger  (3),  Moers  et  Muck  (4),  Byasson  (5)  qui  à  trois  épo- 
ques différentes  a  examiné  les  urines  du  malade  de  MM.  Bouleyel 
Hanot,  n'ont  pas  constaté  cette  augmentation  des  principes  calcaires 
dans  les  urines  des  ostéomalaciques.  Quelles  sont  donc  les  raisons 
de  ces  différences  si  tranchées?  Des  hypothèses  ont  été  imaginées 
pour  expliquer  les  faits.  On  a  dit  que  les  phosphates  ne  s'élimi- 
naient pas  toujours  par  la  voie  rénale,  que  souvent  ils  pouvaient 
s'échapper  par  d'autres  sécrétions.  D'après  Wright  (6),  cette  élimi- 
nation aurait  lieu  par  les  glandes  salivaires  ;  pour  Virchow,  elle  se 
ferait  par  la  peau  ;  enfin,  d'après  Pagenstecher,  l'intestin  et  la  mu- 
queuse des  bronches  en  seraient  souvent  chargés.  Chez  le  malade  de 
MM.  Bouley  et  Hanot,  on  a  constaté  un  fait  tout  spécial  à  Tautopsie. 
Dans  les  bassinets,  dans  les  uretères,  même  dans  la  substance  corti- 
cale des  reins,  qui  étaient  très-volumineux,  on  a  trouvé  une  quan- 
tité considérable  de  petits  graviers  ;  dans  la  vessie  il  y  avait  deux 
calculs,  l'un  de  la  grosseur  d'une  noisette,  l'autre  de  celle  d'une 
noix.  Ces  graviers  et  ces  calculs  ont  été  analysés  par  M.  Albert  Robin; 
ils  ne  renfermaient  pas  d'acide  urique,  mais  étaient  formés  par  une 
petite  quantité  de  matière  organique,  des  phosphates  de  chaux  et 
de  magnésie,  du  carbonate  de  chaux,  en  un  mot,  par  les  principes 
constituants  des  os.  D'après  cela,  il  semblent  donc  que  les  prin- 

(1)  Pagenstecher,  cité  par  Jaccoud,  Traité  de  pathologie  interne^  Appendice,  1877. 

(2)  Sully,  Remarks  on  the  pathology  of  mollities  ossium  (Med,  chir.   Tram.,  ISii). 

(3)  Schutzonberg^er,  Gai.  méd.  de  Strasbourg,  1867. 

(4)  Moers  und  Muck,  Deut.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1869. 

(5)  Byasson,  cité  par  Bouley  et  Hanot,  toc.  dt. 

(6)  Wright,  cité  par  Jaccoud,  toc.  cit. 
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ripes  osseux  i^liminf'S  pnr  le  rein  peuvinil  so  déposer  dans  le  trajet 
des  iirifics  depuis  le  rein  jusf|ue  dans  lu  vessk%  former  des  cooeré- 
liuns  et  des  cdculs,  et  ce  serait  la  une  des  causes  de  Tabsenee  des 
pliospliates  dans  la  sécrétion  urinaire,  au  moins  dans  certains  cas. 
Indépendamment  des  malîères  terreuses  on  trouve  aussi  quelque- 
fois dans  les  urines  une  matière  albumiueuse  spéeialequi  se  dépose 
à  rélat  de  sédiment,  comme  Font  constaté  Bence  Jones  et  Prout 
dans  un  cas  d'osléomalacie  rapporté  par  Maeîntyre  (1).  M.  Byasson, 
dans  les  urines  du  malade  de  MM.  Bouley  et  (lanol^  a  aussi  ren- 
contre mu*  matière  azotr^e  qui  n'étîiit  pas  de  ralbuinine.  Il  existe 
encore  un  ceitain  nombre  de  cas  établissant  que  la  matière  orga- 
nique des  os  peut  s'éebappci"  par  la  voie  uiinaire  en  même  temps 
que  les  pbospliates  et  les  carlionales  c^deaires. 

Uostéomalaeie,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas^  n\a  pas  une 
marche  réîiuliéreraent  progressive.  Elle  présente  des  rémissions 
fréquentes  pendant  lesquelles  on  voit  diminuer  et  presque  dispa- 
raitie  tous  les  symptôuies  du  mal.  Quand  elle  s*esl  développée  sous 
rinlluence  d'une  grossesse,  il  n*est  pas  rare  de  la  voir  rester  sta* 
tionnaire  pendant  un  an,  deux  ans  et  plus  eneore,  jusqu'à  ce  qu'une 
nouvelle  grossesse,  un  nouvel  accouchement  viennent  lui  donner  un 
essor  nouveau.  Un  fait  rapporté  par  Trousseau  est  un  exemple  de 
celle  évolution.  D'ordinaire,  la  maladie  marche  par  poussées  succes- 
sives, se  montrant  après  des  intervalles  de  temps  extrêmement  va- 
riables. Le  malade  de  Mi\L  Bouley  et  Ilanot  a  précisément  offert  un 
remarquable  exemple  de  cette  marche  in*éguliére  et  par  poussées. 
Depuis  1800  jusqu'<m  187;!,  il  eut  une  série  de  paroxysmes  penrlant 
lesquels  ses  jambes,  dont  il  se  servait  dans  les  premiers  temps  en 
s'aidant  d'une  canne,  plus  tai'd  en  usant  de  béquilles,  devenaient 
cofiipléieracnt  incapables  de  le  porter.  Pendant  ces  paroxysmes,  les 
douleurs  augmentaient  aussi  beaucoup  dlutensilé,  les  os  semblaient 
se  ramollir  très-rapidement;  ils  étaient  si  friables,  qu'il  sulllsail  de 
la  plus  légère  cause  pour  produire  une  fracture;  la  lièvre  existait 
^généralement.  Le  malade  tenait  alors  le  lit  pendant  deux,  trois  et 
quatre  mois;  puis  la  lièvre  tombait,  les  douleurs  diminuaient;  il 
semblait  que  les  os  avaient  repris  de  la  solidité,  et  de  nouveau  le 
malade  pouvait  marcher  h  Taide  de  ses  béquilles  jusqu'à  la  venue 
d'une  nouvelle  poussée  de  son  mal. 

(".ette  période  de  rostéomalacie  a  une  durée  des  plus  variables, 

(I)  Macinlypc,  Caxe  of  molHiies  anâ  fragiiUa}t  ouium  accompaniedmth  urine  atronghj 
chargea  wiih  mwnal  mtitU'r  {EdiiL  med.  and.  surtf,  Journ.,  I8SI), 
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mais  généralement  longue;  souvent  elle  dépasse  plusieurs  années. 
Quand  elle  est  terminée,    c'est-à-dire    quand   la    désoi'^nisation 
osseuse  est  complète,  les  malades  entrent  dans  la  troisième  période, 
période  de  consomption  et  de  marasme.  Les  douleurs  ont  dispaini 
à  cette  époque  dans  les  membres  et  dans  le  tronc  ;  maîs^es  malades 
forcés  de  tenir  le  lit,  incapables  de  se  mouvoir,  pour  ainsi  dire, 
dépérissent  de  plus  en  plus.  Les  troubles  digestifs,  la  diarrhée,  la 
dyspnée,  le  ciitarrhe  bronchique  concomitant  et  la  fièvre  hectique 
altèrent  progressivement  leur  nutrition  générale.  L'amaigrissement 
fait  donc  des  progrès  tous  les  jours;  le  tissu  cellulaire  graisseux 
disparaît  et  bientôt  les  muscles  eux-mêmes,  mous  et  flasques,  su- 
bissent la  dégénérescence  graisseuse  et  s'atrophient.  Quelquefois 
on  observe  alors  du  délire,  des  pertes  de  connaissance  et  des  convul- 
sions, tous  symptômes  que,  suivant  Jacooud,  l'on  pourrait  attribuer 
à  la  compression  de  l'encéphale  par  les  os  du  crâne  ramollis.  Après 
un  temps  plus  ou  moins  long,  les  malades  succombent  aux  progrès 
de  cette  cachexie.  Quelquefois  ils  sont  enlevés  brusquement  par  une 
syncope  due  aux  troubles  de  la  respiration  ou  de  la  circulation,  ou 
bien  ils  succombent  à  une  affection  intercurrente.  Quoi  qu'il  en  soit, 
la  mort  est  la  terminaison  ordinaire  de  cette  maladie  qui  est  grave  et 
dont  la  durée  est  habituellement  très-longue.  Lobstein  (1)  rapporte 
un  casd'ostéomalacie  qui  a  duré  treize  ans;  par  contre,  Schmidt  (2) 
en  a  observé  un  qui  s'est  terminé  parla  mort  au  bout  de  trois  mois, 
mais  il  s'agît  là  d'un  fait  tout  exceptionnel.  La  guérison  de  la  maladie 
est  des  plus  rares.  Sur  150  cas,  on  ne  Ta  rencontrée  que  cinq  fois.  Li 
femme  Rehbin,  dont  l'histoire  est  rapportée  par  Trousseau  (3)  et  par 
Beylard  (4),  obtint  sa  guérison  après  seize  ans  de  maladie.  En  trois 
ans  sa  taille,  qui  de  1",78,  était  tombée  à  1  mètre,  avait  gagne 
0",43<^;  sa    santé   générale  s'était  rétablie,  elle  avait  repris  de 
l'embonpoint  et  toutes  les  fonctions,  à  l'exception  de  la  menstrua- 
tion qui  n'avait  'pas  reparu,  s'exécutaient  comme  à  l'état  normal. 
M.  Gharcot  (5)  a  observé  la  guérison  d'une  ostéomalacique  (la 
femme  Moutarde)  qui  en  était  arrivée  aux  périodes  ultimes  du  mal. 
Valléraiion  anatomique  du  tissu  osseux,  dansl'ostéomalacie,  con- 
siste, depuis  le  début  jusqu'à  la  fin,  en  une  diminution  progressive 

(1)  Lobstein,  Traité  d'anatomie  pathologique ^  1833. 

(2)  Schmidt,  citô  par  Jncroiid,  toc.  cit. 

(3)  Trousseau,  Clinique  médicale. 

(4)  Beylard,  loc.  cit. 

(5)  Gharcot,  rit»'  par  Bouley  et  Hanot,  loc.  cil. 
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de  coasislance  arrivant  à  un  loi  point  ((u'aux  derniers  degrés  du 
mal,  l'os,  Iransformr  pour  ainsi  dirr  en  lïouillie,  n'est  vraiment 
plus  un  corps  résistant.  C*esl  un  tissu  mon,  llexible  en  tous  sens,  se 
laissant  l'ouper  roinme  un  morceau  de  caouleliuue,  liniilt:  par  un 
périoste  niûditié  ilans  sa  structure  et  qui  n'a  plus  de  fos  ancien 
qu'une  forme  va^ue,  très-altéréc  par  les  courbures  et  les  fractures 
qui  ont  pu  s'y  produire.  Sur  la  coupe  ce  tissu,  suivant  les  expres- 
sions mêmes  de  MM.  Ikmleyel  Hanoi,  rappelle  le  tit^su  du  Ibie  tlont 
il  a  1  aspect,  la  eousistance  et  la  roulcur.  Qnand  ou  enlève  le  pêriosle 
on  trouve  la  surlace  de  l'os  criblée  d'orifices  de  dimensions  variables 
et  d'où  s*écbappe  un  liquide  sanj^^iinolent  on  jaunâtre  plus  ou  moins 
visfpieux. 

Mais  avant  d'en  arriver  flcctélatqui  exprime  le  maximum  des! 
lésions  auiitonufpies,  rt>s  passe  par  de  nombreux  def«:rés  d*altéralion 
qu'il  convient  de  nipporler  a  deux  périofles  évolutives. 

i)an>  la  première  permley  <]ui  est  cai'actérisée  par  la  disparition 
successive  des  sels  calcaires,  les  os  conservent  leur  forme  et  oi'di- 
nainnnenl  leur  volume  Imbituels;  quelquefois  cependant,  le  malade 
de  MM.  Oouley  et  llanot  en  a  montré  un  exemple,  on  les  ti'ouvi^  un 
peu  diminués  de  volume.  Ces  os,  plus  léi^ers  et  surtout  pins  friables 
qu'à  rétat  normal,  hica  fpi'ajant  déjà  beaucoup  perdu  de  leur  con- 
sistance, ur  se  laisseiU  pas  eucoie  couper  facilement  avec  IcscalpeL 

I/altérution  commence  pnr  la  partie  centrale  de  l'os;  au  dire  de 
Lilzmann  (1),  elle  débuterait  toujours  par  la  région  la  plus  dense 
et  la  pins  compacte;  dans  les  os  long-s,  ce  serait  dans  les  parties 
jijuyennes  de  la  diapliyse,  et  de  là  elle  s'étendrait  dans  les  dmrx  sens 
vers  les  reliions  spongieuses.  Toujours  elle  niarcbe  de  d(*dans  en 
dehors,  aussi  Irouve-t-on  dés  cette  époque  le  canal  central  notable- 
ment élaiyi  ainsi  ([ue  les  cspacf^s  médultaii'es.  Dans  ces  cavités  existe 
une  moelle  osseuse  eoloi'ée  en  rouge,  fortement  congestionnée,  et 
inonlrant  cà  et  la  des  taches  ecchymotiques  et  des  liémorrbagies 
interstitielles. 

Si  l'on  examine  nu  microscope  une  iamelle  de  Fos  arrivée  a  cetle 
pi^riode  d'iitt/^ation,  et  qu'on  la  traite  pnr  le  carmin,  on  reconnaît 
bientôt  la  véritable  nature  de  la  lésion.  En  effet,  les  trabéculcs  os- 
seuses limitant  les  canaux  de  Ilavers  et  les  espaces  médullaires,  au 
lieu  de  se  préscnler  formées  d'un  seul  tissu  garni  d'osléoplastes  et 
de  canalicides  osseux  et  résistant  complètement  a  la  coloration  par 
le  carnjjn,  se  nmntrent  maintenant  formées  de  deux   substances 

(t)  Lllamaiin,  rit'-  (mî  lîoiil«n  o{  \l\iuti,  hc.  ciL 
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(fig.  02).  L'une  occupe  la  périphérie  de  ces  trabécules  et  limite  par 
conséquent  les  espaces  médullaires  et  les  canaux  de  Havers;  Tautie 
occupe  le  centre.  Cette  dernière  est  du  tissu  osseux  tout  à  fait  nor- 
mal, non  coloré  par  le  carmin,  montrant  ses  ostéoplastes  avec  leurs 
canalicules  et  même  les  cellules  osseuses  et  leurs  noyaux.  La  subs- 
tance périphérique  en   diffère  lolalement.  Elle  est  colorée  par  le 


.^-s^î'"^ 


Fig.  62.  —  Première  période  de  rostéomalacio.  —  a,  tissu  osseux  normal  —  ft,  ti»su 
osseux  privé  de  sels  calcaires.  —  c.  canalicules  de  Havers.  — d,  espaces  médullaires 
vides  ou  remplis  de  moelle  rouge  (Rindfleisch). 

carmin,  finement  striée  ;  on  n'y  trouve  plus  d'ostéoplastes,  ni  de 
canalicules  osseux,  ni  de  cellules  ;  c'est  à  peine  si,  çà  et  là,  on  ren- 
contre quelques  petites  taches  linéaires  qui,  selon  toute  probabilité, 
sont  les  vestiges  des  anciens  corpuscules  osseux.  Gomme  le  dit 
Rindfleisch  (1),  il  semblerait  que  la  substance  inlercellulaire  des  os 
s'est  gonflée  et  qu'elle  a  ainsi  comblé  les  ostéoplastes  et  leurs  prolon- 
gements. Celte  substance  périphérique  forme,  autour  du  tissu  osseux 
resté  sain,  une  couche  qui  varié  de  0""°,01  à  0""",03  d'épaisseur. 

Celte  apparence  des  trabécules  osseuses  dans  cette  première 
période  de  Tostéomalacie  ressemble  presque  complètement  à  celle 
qu'offrent  ces  mômes  trabécules  dans  un  os  imparfaitement  décalcifié 
par  l'acide  chlorhydrique;  aussi  l'on  peut  admettre  que,  dans  l'os- 
téomalacie,  cette  substance  périphérique  est  le  tissu  osseux  privé  de 
ses  sels  calcaires  qui  ont  été  dissous.  Cette  dissolution,  du  reste, 

(1)  Rindllciscii,  Traité  d'histologie  pathologique^  trad.  franc.,  1873. 
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marche  de  la  périphérie  vers  le  centre  des  trabécules^  c'est-à-dire 
des  cavités  médullaires  el  des  canaux  de  Havcrs  vers  la  substance 
conipacle  de  Tes;  mais  elle  ne  se  fait  pas  régulièrenienl  partout;  il 
existe  des  régions  ou  elle  se  fait  |)lus  vite  que  dans  d'autres.  Il  en 
résulte  que  la  ligne  limitant  la  substance  privée  de  sels  calcaii"es 
vers  Tos  n'est  pas  |>artdic!c  a  la  li^ne  liniilant  cette  substance  vers  la 
cavité  médullaire  et  les  canaux  de  Havers,  Celle  ligne  présente  des 
iricjjiilarilés,  des  angles  rentrants  que  Von  connaît  sous  le  nuoi  de 
lacunes  de  lluwsbi[*,  et  qui  se  forment  ici  connue  elles  se  forment 
pendant  Tosléile  et  pendant  la  carie.  Gomme  Font  vu  du  reste 
Itûuley  el  Hanoi,  ces  lacunes  existent  surlout  nu  voisina<;e  des  sur- 
faces ailiculaircs;  elles  mïui(|uent  b'êqucinnteot  dans  lu  diupliyse 
iles  os  longs,  ou  la  zone  privée  de  sels  calcaires  est  séparée  de  Tos 
resté  sain  par  une  ligne  absolument  nette. 

Dans  h  seconde  période^  la  dissolution  du  tissu  osseux  privé  de 
ses  sels  calcaires  survient.  Celle  dissolution,  comme  la  lésion  de  la 
ju-emièrc  période,  marche  des  cavités  médullaires  et  des  canaux  de 
Ilavers  vers  la  substance  compacte  des  Irabécules  osseuses  qui 
s'auiincissent  progressivement  et  liiiissent  |>ar  di^îpar'aître.  A  leur 
place  on  ne  trouve  plus,  en  dcruièi'e  analyse,  qu'une  substance 
iimqueuse  qui  se  mélanjïe  aux  matières  contenues  dans  les  cavités 
Nicdullaires. 

Mais  que  devient  la  moelle  osgeuse  pendant  révolution  de  tout  le 
processus  morbide?  Nos  connaissances  à  ce  sujet  sont  encore  trés- 
iniparCailes;  voici  cependant,  d'après  les  travaux  de  Rindlleisch,  de 
Lil/juann,  de  F^oulcy  et  Hanoi,  comment  les  choses  se  passent.  Les 
lésions  semblent  varier  pour  les  os  du  tronc  et  pour  les  os  des 
membres,  au  moins  à  partir  de  la  seconde  période  du  mal.  Au  début 
on  trouve  la  moelle  gorfçée  desanj^;  puis  bientôt  elle  diuiiuue  de 
consistance.  Sous  ce  rapport,  cependant,  on  obseive  beaucoui»  de 
variétés;  c'est  ainsi  que  la  moelle  piml  ressembler  au  tissu  du  foie, 
à  du  miel,  à  de  la  gelée;  c'est  ainsi  qu'elle  peut  avoir  Taspect  d'une 
niasse  visqueuse,  demi-fluide,  buileuse.  A  celte  époque,  sa  couleur, 
d'un  rouge  brun,  est  due  au  sang  contenu  dans  les  vaisseaux  et  à 
celui  qui  s'est  extravasé;  plus  lard,  celle  couleur  est  modiliée  par  les 
proportions  de  graisse  et  de  sang  existant  dans  le  tissu  de  la  moelle 
qui  ressembla  au  dire  de  Hindllcisch,  a  de  la  boue  splénique  véri- 
lalde.  Dans  ce  tissu  on  trouve,  a  l'examen  microscopique,  des  glo- 
bules rouges  intacts,  des  vésicules  adipeuses  et  tfes  quantités  nota- 
bles de  granulations  pignientaires. 
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Plus  tard,  il  se  produirait  des  modifications  nouvelles.  Dans  les 
OS  du  tronc,  les  vertèbres,  les  côtes,  le  chine,  les  espaces  médul- 
laires, agrandis  par  les  progrès  du  mal,  se  combleraient  par  des  cel- 
lules embryonnaires  (probablement  des  noyaux  embryoplastiques) 
et  un  tissu  conjonctif  fascicule  dans  lequel  il  n'y  aurait  pas  traces 
de  graisse.  Dans  les  os  des  membres  on  trouverait  aussi  des  cel- 
lules embryonnaires  mais  avec  des  vésicules  adipeuses.  Enfin,  sui- 
vant Litzmann,  dans  les  phases  ultimes,  la  moelle  se  décolore,  il 
ne  se  produit  plus  de  cellules  nouvelles  et  la  structure  élémentaire 
subit  la  dégénérescence  graisseuse  à  tel  point  que,  dans  les  cas  les 
plus  extrêmes,  Tos  semble  se  changer  progressivement  et  totalement 
en  graisse. 

A  la  périphérie  de  ces  os  dégénérés,  surtout  dans  les  os  longs, 
existe  une  couche  dont  l'épaisseur  varie  entre  un  et  trois  millimètres. 
Dans  cette  couche,  on  trouve  de  minces  trabécules  osseuses  en  voie 
de  décalcification,  et  ces  trabécules  sont  entourées  et  séparées  les 
unes  des  autres  par  du  tissu  conjonctif  fascicule  dans  lequel  il  y  a 
quelques  cellules;  cetle  couche  est  recouverte  du  périoste  qui  lui 
adhère.  Avec  les  progrès  du  mal,  ce  tissu  fibreux  sous-périostique 
subit  lui-même  la  dégénérescence  graisseuse,  ce  qui  diminue  d'au- 
tant l'épaisseur  de  la  couche  périphérique  et  par  conséquent  la 
résistance  de  l'os. 

Au  point  de  vue  chimique,  la  lésion  fondamentale  de  l'ostéoma- 
lacie,  comme  celle  du  rachitisme,  consiste  dans  Li  disparition  des 
matières  terreuses  de  l'os,  dans  la  première  période  du  mal;  plus 
tard,  la  matière  organique,  l'osséine  est  elle-même  altérée;  elle  se 
transforme  en  une  substance  d'apparence  muqueuse,  mais  qui  n'est 
pas  encore  bien  définie.  En  même  temps  la  proportion  des  graisses 
augmente.  Le  tableau  suivant,  emprunté  à  M.  Gautier,  montre  ces 
altérations  chimiques  du  tissu  osseux. 

COMPOSITfON  CHIMIQUE  DES  OS  DANS  l'OSTÊOMALACIE. 


SUBSTANCES  DIVEHSES. 

FKIIUR,   40  AXS 

(Lohmann). 

CdTE.  40  ANS 

{Lclimuinj. 

VERTÈBRES. 
ENFANT 

(Marchand). 

Matières  protéii|Ucs. 

2î),18 
0,37 

17,56 
0,23 
3,01 

oO,4« 

23,13 

0,63 

21.02 

0,4i 

3,27 

75,22 
6,12 
1,98 

12,56 
0,92 
3,20 

Graisses 

Sels  solubles 

Pliosoliatc  de  cliaiiK 

—       de  magnéSic 

Carbonate  de  chaux 
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Un  certain  nombre  d'auteurs,  notamment  Otto  Weber  (i  ),  Mors  (2), 
disent  avoir  constaté  la  présence  de  l'acide  lactique  libre  dans  les  os 
des  osléomalaciques.  Voici  les  résultats  qui  ont  été  obtenus  par 
Weber  dans  un  cas  de  celte  maladie  : 

COMPOSITION  CHIMIQUE  DES  OS  DANS  l/OSTÉOMALACIE. 

Acide  lacli(|ue  libre l,3l!2 

Lactatc  de  chaux 0,207 

Eau  cl  substances  solublos 49,977 

Matières  grasses 23,400 

Poudre'  niinéralf!  osseuse  sèche 25,053 

Celte  poudni  minérale  osseuse  ét;ut  formée  de  : 

Carbonate  de  chaux 1 ,970 

Phu^fdialt;  de  chaux 8,977 

—        de  magnésie 0,987 

Toutefois,  la  présence'  de  l'acide  lactique  libre  ne  paraît  pas  être 
constante,  puisque  Vircliow  (3)  a  trouvé  aux  os  frais  une  réaction 
fortement  alcaline.  Nous  reviendrons  sur  cette  question  à  propos  de 
la  palliop:énie. 

Sous  rialluence  de  ces  modifications  dans  la  conslitulion  anato- 
inique  et  la  composition  chimique  des  os,  de  nombreuses  défor- 
mations, des  fractures  se  produisent  dans  les  différentes  pièces  du 
squeletlc.  C'est  par  le  tronc,  la  colonne  vertébrale,  le  bassin,  que 
commencenl  les  déformations.  Généralement  la  colonne  vertébrale 
s'infléchit  en  S;  il  se  produit  a  la  région  dorsale  une  cyphoscoliose 
qui  est  compensée  à  la  région  lombaire  par  une  lordoscoliose;  sou- 
vent la  région  cervicale,  à  son  point  d'union  avec  la  région  dorsale, 
proémine  et  présente  une  légère  lordose.  Les  côtes  se  déforment  et 
très-souvent  elles  se  fracturent.  Ces  fractures  des  côtes  se  disposent 
en  séries  longitudinales  sur  le  thorax.  Celles  de  la  première  série 
siègent  près  de  la  lêle  des  cotes;  les  exlrémilés  osseuses  se  dirigent 
vei*s  l'extérieur.  Celles   de   la  seconde  série  correspondent  à  la 
ligne  axiHaire;  les  extrémités  fracturées  regaident  l'intérieur  de  la 
poitrine.  Enfin,  celles  de  la  troisième  série,  dans  laquelle  les  extré- 
initiîs  fracturées  regardent  en  dehors,  siègent  sur  la  ligne  para- 
sternale. 

Les  os  du  crâne  ne  sont  pas  malades  dès  le  début;  ils  ne  se 
ramollissent  guère  que  dans  les  dernières  périodes;  malgré  leirt' 

(1)  Otto  Woher,  Ossium  mutationes  osteomalada  utUvenali  effectœ,  1851. 
(i;  Mors,  cité  par  Rindfloisch,  loc.  cit, 
(3)  Virchow,  Arch.  f.  path.  Anat.,  1852. 
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ramollissement,  ces  os  ne  diminuent  pas  d'épaisseur;  généralement 
même  cette  épaisseur  est  augmentée,  en  raison  du  gonflement  du 
diploé  qui  a  Taspect  d'une  masse  rouge  molle,  spongieuse,  et  res- 
semble à  la  boue  splénique.  La  table  interne  et  la  table  externe  des 
os  sont  amincies,  friables;  la  plus  légère  pression  suffît  pour  les 
faire  éclater. 

Les  déformations  du  bassin  doivent  être  parfaitement  connues; 
elles  ont  une  importance  capitale  au  point  de  vue  de  la  grossesse  et 
de  Taccouchement.  Le  bassin  ostéomalacique  diflere  du  tout  au  tout 
du  bassin  racbitique.  Comme  la  maladie  se  montre  quand  déjà  les 
os  ont  acquis  leur  développement  complet,  ce  bassin  a  sensiblement 
son  volume  normal  ;  ses  os  ont  leur  grandeur  cl  leur  épaisseur  ordi- 
naires el,  comme  le  dit  M.  Depaul  (I),  ce  bassin  est  suffisamment 
étoffe  pour  laire  un  bassin  normal.  Ce  quj,  vicie  le  bassin  ostéoma- 


Fig.  03.  —  Bassin  ostéomalacique. 

lacique,  ce  sont  des  déformations  dont  l'origine  première  est  due  à 
la  mollesse  des  os  et  dont  les  causes  immédiates  sont  des  actions 
mécaniques,  pressions  et  contractions  musculaires,  ayant  porté  sur 
ces  os.  Les  principales  actions  mécaniques  étant  représentées  parla 
colonne  vertébrale  qui  agit  de  haut  en  bas  et  par  les  têtes  fémorales 
qui  agissent  de  bas  en  haut  et  de  dehors  en  dedans,  le  bassin  prend 
une  forme  en  rapport  avec  la  direction  même  de  ces  forces  (fig.  63). 
Les  os  iliaques  se  courbent  de  manière  à  présenter  une  gouttière 
j)rofonde  à  leur  surface  interne,  pendant  que  les  régions  des  cavités 
cotyloïdes  se  portent  l'une  vers  l'autre  et  vers  Tangle  sacro-vertébral. 

(1)  Dcpaul,  art.  lîAssiN  (vicea  de  conformation)  du  Diction.  encijcL  des  jc.  méd, 
Masson,  1868. 
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Les  pubis  se  rapprochent  Tun  de  l'autre  et  forment  à  leur  point 
d'union  un  angle  très-aigu;  Tarcade  pubienne,  dont  les  branches  se 
sont  rapprochées  ressemble  à]  une  scissure  profonde  portée  en 
arrière  et  très-étroite.  Enfin,'  le  sacrum,  affaissé  sur  lui-même, 
montre  un  sillon  profond  en  avant  au  lieu  de  la  concavité  régulière 
de  Tétat  normal.  11  en  résulte  que  le  promontoire  fait  une  saillie 
très-exagérée  au  détroit  supérieur.  Ces  déformations  ont  pour  con- 
séquence des  modifications  dans  les  dimensions  du  bassin.  Tous  les 
diamètres  du  détroit  supérieur  sont  diminués  ;  ce  détroit  a  généra- 
lement la  forme  d'un  chapeau  à  trois  cornes.  Les  diamètres  de  l'exca- 
vation, à  l'exception  quelquefois  du  diamètre  antéro-postérieur, 
ceux  du  détroit  inférieur  ont  pareillement  diminué.  Il  en  est  de 
même  de  la  distance  entre  les  deux  épines  iliaques  antérieures  et 
supérieures,  tandis  que  la  hauteur  de  la  symphyse  pubienne  se 
trouve  augmentée. 

Quant  aux  os  des  membres,  ils  sont  ordinairement  le  siège  de 
nombreuses  fractures  et  présentent  des  déviations  qui  correspon- 
dent à  l'exagération  de  leurs  courbures  naturelles. 

Cette  étude  d'anatomie  pathologique  nous  montre  que  l'ostéomala- 
cie  est  un  processus  morbide  unique,  présentant  plusieurs  degrés  dans 
son  évolution  et  aboutissant  au  ramollissement  complet  du  tissu  os- 
seux. Elle  nous  montre  également  que,  dans  la  première  période,  les 
os  sont  devenus  très-friables,  cassants  et  que  des  fractures  se  produi- 
sent alors  avec  la  plus  grande  facilité,  tandis  que,  dans  la  seconde, 
l'os  est  ramolli,  flexible,  capable  de  se  courber  dans  tous  les  sens. 
D'après  cela,  il  n'y  a  donc  pas  lieu  d'admettre,  avec  kilian  (1),  deux 
espèces  d'osléomalacie  indépendantes  l'une  de  l'autre  :  ostéoma» 
lacia  fraclurosa  ou  fragilLs  et  ostéomalacia  coherens  ou  cerœa. 
Cette  distinction,  bien  qu'elle  ait  été  maintenue  par  Weber,  ne 
peut  plus  se  soutenir,  puisque,  en  somme,  les  deux  ostéomalacies 
de  Kilian  ne  sont  que  des  périodes  successives  d'un  même  processus 
morbide,  périodes  qui  peuvent  se  rencontrer  sur  deux  os  d'un 
même  squelette  et  même,  dans  certains  cas,  sur  différents  points 
d'un  seul  os. 

Les  données  que  nous  possédons  sur  Véliologie  de  l'ostéomalacie 
sont  très-incomplètes.  La  seule  un  peu  précise  se  rapporte  à  Tin- 
flucncc  qu'exercent  la  grossesse  et  l'accouchement  sur  l'apparition 
de  la  maladie.  Plus  de  la  moitié  des  cas  d'ostéomalacie,  â9  sur  43, 

(I;  KiiïdUf  loc,  cit. 
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suivant  Collineau  (1),    doivent  élre  attribués  à    la  gestation  et, 
d'après   les   recherches  de  Litzmann,  sur  i!âO  femmes  atteintes, 
8U  auraient  contracte  leur  mal  pendant  la  grossesse  ou  quelque 
temps  après   la  délivrance.  L'on  voit  souvent  des  femmes  qui 
ont  eu  un  certain  nombre  de  grossesses  heureuses,  et  chez  qui  rien 
ne  (élisait  songer  à  Tostéomalacie,  devenir  malades  pendant  une 
grossesse  nouvelle.  Il  est  certain  aussi  que  la  multiplicité  des  gix)$- 
sesses  est  une  cause  puissante,  puisque  Ton  voit  les  accidents  delà 
maladie  s'aggraver  avec  chaque  grossesse  nouvelle,  comme  je  vous 
l'ai  déjà  dit.  On  a  cherché  à  se  rendre  compte  de  rinfluence  de  la 
grossesse  sur  le  développement  de  l'ostéomalacie  par  la  connais- 
sance des  modifications  que  cette  fonction  détermine  physiologi- 
quemcnt  dans  le  système  osseux.  On  sait  que,  pendant  la  gestation, 
les  os  du  crâne  s'épaississent  d'une  manière  remarquable  et  que 
les  autres  os  participent  à  cette  augmentation  de  volume  (Du- 
crest)  (2).  Souvent,  comme  Ta  montré  Follin  (3),  il  se  forme  à  la  sur- 
face du  bassin  des  concrétions  (ostéophyles)  entièrement  composées 
de  phosphate  de  chaux.  D'un  autre  côté,  peu  de  temps  après  la  fé- 
condation, le  phosphate  de  chaux  diminue  ou  même  dispai*ait  dans 
la  sécrétion  urinaire,  et  ce  changement  persiste  pendant  les  sept 
premiers  mois  de  la  grossesse  environ.  A  partir  de  cette  époque,  les 
urmes  contiennent  de  nouveau  du  phosphate  de  chaux,  les  os  revien- 
nent à  leur  volume  normal,  et  l'on  voit  disparaître  les  osléo- 
phytes.  Cette  nouvelle  modification  de  l'organisme  coïncide  avec 
un  accroissement  rapide  du  fœtus.  A  ce  moment,  en  effet,  les 
cartilages  fœtaux  se  chargent  de  granulations  phosphatiques  et 
les  muscles  s'accroissent  beaucoup.  Comme  le  dit  M.  Dusard  (4), 
dans  cette  seconde  période  de  la  grossesse,  il  y  a  pour  la  mère 
une  dépense  considérable  de  phosphate  de  chaux  dont  une  partie 
se  fixe  définitivement  dans  le  squelette  de  l'enfant,  et  dont  l'autre, 
après  avoir    concouru  à  la  formation  .des  tissus   nouveaux,  est 
ensuite  éliminée  et  rejetée  par  les  urines.  L'organisme  maternel 
fait  face  à  cette  dépense  exagérée  de  phosphate  de  chaux  au  moyen 
des  réserves  accumulées  pendant  les  premiers  mois  de  la  grossesse, 
et  qui  se  sont  manifestées  par  les  modifications  dans  l'épaisseur  des 

(1)  Collineau,  De  Vostéonialacie  en  général  et  au  point  de  vue  tocologique  en  parti'^ 
culier  {Thèse  de  Paris,  1859). 

(2)  Diicrcst,  Arch.  gén.  de  méd.,  4e  série,  l.  IV. 

(3)  Follin,  cité  pur  Trousseau,  loc.  cit, 

(4)  Du  suri,  Hecherdies  expérimentales  sur  les  propriétés  physiologiques  et  thérapeu- 
tiques du  phospliate  de  chaux  (Arch.  gén.  de  méd.,  1870). 
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OS  signalées  plus  haut.  Mais  si  des  femmes,  d'une  constitution  ché- 
tive,  d'un  tempéramment  faible,  ne  peuvent  pas,  par  une  alimenta- 
lion  proportionnée,  faire,  pendant  les  premiers  mois  de  la  gesta- 
tion, cette  réserve  de  phosphates,  il  se  produit  une  conséquence 
nouvelle.  Au  moment  du  huitième  mois,  ces  femmes  sont  obligées 
d'emprunter  à  leur  propre  squelette  le  phosphate  de  chaux  destiné 
an  fœtus,  et  c'est  là  le  point  de  départ  de  Tostéomalacie.  Cette 
doctrine  flatte  l'esprit  sans  aucun  doute;  elle  permet  d'expliquer 
ces  rémissions  du  mal  dans  l'intervalle  de  deux  gestations,  ces  pous- 
sées nouvelles  avec  des  grossesses  nouvelles;  peut-être  présente-t- 
elle un  grand  fond  de  vérité;  cependant  je  ne  puis  vous  la  donner 
pour  vraie;  les  preuves  scientifiques  lui  font  défaut  jusqu'à  ce  jour. 

L'allaitement  ne  parait  pas  capable  à  lui  seul  de  produire  l'ostéo- 
malacie  chez  une  femme  dont  le  squelette  n'a  subi  aucune  atteinte 
à  la  suite  de  la  gestation;  mais,  comme  le  dit  M.  fiouley  (1),  chez 
une  femme  déjà  malade,  il  doit  contribuer  sans  aucun  doute  à 
entretenir  la  maladie  et  à  donner  à  la  dégénérescence  osseuse  une 
marche  plus  rapide. 

On  a  considéré  comme  causes  de  l'ostéomalacie  les  mauvaises 
conditions  hygiéniques,  telles  que  l'habitation  dans  des  lieux  froids, 
humides,  mal  aérés,  telles  que  l'alimentation  insuffisante  ou  de  mau- 
vaise qualité.  Lothrop  (â)  a  rapporté  un  cas  dans  lequel  la  maladie 
semblait  s'être  développée  sous  l'influence  du  froid;  cependant  le 
père  de  la  malade  était  mort  phthisique.  Je  ne  pense  pas  que,  pour 
l'ostéomalacie,  pas  plus  que  pour  le  rachitisme,  ces  conditions  puissent 
à  elles  seules  faire  naître  la  maladie;  il  est  certain  cependant  qu'elles 
joueront  un  rôle  et  qu'elles  favoriseront  l'apparition  de  l'ostéoma- 
lacie ou  ses  progrès.  Cependant  certains  faits,  rapportés  par 
M.  Bouley  dans  sa  thèse,  semblent  montrer  que  la  mauvaise  qua- 
lité et  l'insuflisance  de  r«ilimenlationpeuventavoir  une  influence  sur 
l'apparition  de  la  maladie.  Au  moment  de  la  guerre  de  1870,  en 
Alsace  et  en  Allemagne,  seulement  chez  les  vaches  pleines  ou  chez 
les  vaches  laitières  et  non  chez  les  génisses  ni  chez  les  bœufs,  on 
observa  une  sorte  de  ramollissement,  de  fragilité  des  os,  résulUint 
d'une  alimentation  insuffisante  et  de  mauvaise  qualité.  En  eflet, 
cette  fragilité  du  squelette,  comparable  à  celle  de  l'ostéomalacie, 
disparaissait  quand  on  transportait  les  animaux  dans  un  pays  où  ils 
trouvaient  une  nourriture  plus  abondante  et  plus  saine. 

(1)  Boiiloy,  De  Vofdêomalacie  chei  Vhomme  et  Um  animaux  domestiqueit,  1871. 

(2)  Lotlirop,  Fraghitaa  ouium  {Bwton  med,  and.  «iirg.  Journ,,  1871). 
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Dans  certaines  contrées,  la  maladie  semble  être  plus  fréquente 
que  dans  d*aulrcs.  Il  en  serait  ainsi  de  TAIsace  et  des  bords  du 
Rhin,  d'après  Sommeiller. 

La  prédisposition  morbide  est  donnée  par  certaines  conditions 
individuelles  en  tète  desquelles  il  faut  placer  l'hérédité,  comme  Ta 
prouvé  le  fait  publié  par  Ekmann  (1).  il  s*agit  d'une  famille  dans 
laquelle,  pendant  trois  générations,  on  rencontra  la  fragilité  et  la 
déviation  des  os.  Je  ne  sais  pas  si  les  maladies  des  parents,  telles 
que  la  scrorulose,  la  tuberculose,  le  cancer,  la  syphilis,  peuvent  avoir 
une  influence  pour  créer  une  prédisposition  analogue  à  celle  que  ces 
maladies  déterminent  pour  le  rachitisme  chez  les  enfants  de  ceux 
qui  en  sont  atteints  ;  mais  je  crois  que  ces  différentes  maladies  géné- 
rales, bien  que  leur  influence  n'ait  pas  été  complètement  démon- 
trée, peuvent  cependant  être  pour  quelque  chose  dans  la  prédispo- 
sition morbide  des  sujets.  Stanski  (2)  considérait  la  scrofulose  et  la 
carcinose  comme  des  causes  prédisposantes.  Le  rhumatisme,  la 
goutte,  le  scorbut  ont  été  acceptés  comme  des  causes  analogues 
par  de  nombreux  auteurs.  Dans  un  cas  rapporté  par  Jones  (3),  il  y 
a  eu  coïncidence  de  la  maladie  avec  Tinfection  paludéenne  et,  chez 
le  malade  de  MM.  Bouley  et  Hanot,  Tostéomalacie  semble  avoir 
succédé  à  la  syphilis;  il  est  vrai  de  dire  que,  si  le  père  et  la  mère 
de  ce  malade  ont  toujours  été  bien  portants,  il  était  le  second 
de  six  enfants  dont  quatre  étaient  morts  avant  lui,  deux  en  bas  âge, 
deux  de  phthisie  pulmonaire,  un  frère  à  vingt-trois,  une  sœur  à  dix- 
huit  ans;  le  frère  encore  vivant  avait  été  noué  dans  son  enrance, 
mais  s'était  rétabli. 

L'âge  et  le  sexe  ont  une  grande  influence  étiologique.  D'habitude, 
la  maladie  se  montre  entre  trente  el  cinquante  ans;  sur  les  39  cas 
de  Beyiard,  il  y  en  a  27  qui  appartiennent  à  cette  période  de  la  vie. 
Mais  Tostéomalacie  n'affecte  pas  seulement  les  adultes;  on  la  ren- 
contre assez  souvent  chez  les  vieillards,  les  observations  de 
M.  Bouley  l'ont  montré.  Elle  présente  chez  ces  derniers  une  marche 
et  des  symptômes  à  peu  près  analogues;  cependant  le  amollisse- 
ment osseux  semble  alors  porter  plus  particulièrement  sur  les 
côtes. 
L'étude  que  nous  venons  de  faire  nous  montre  donc  l'ostéoma- 

(1)  Ekmann,  Dissert,  medic.  descript.  et  casus  aliquot  osteomalaâœ  H8ten»,\lSS;  rite 
par  Follin,  loc.  cit. 

(2)  Stanski»  Du  ramollmement  des  os  en  général  {Tiièse  de  Paris,  1839). 
ÇA)  Joncs,  Case  of  mollities  ossium  (New-York  med.  Record,  18è9). 
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lacie  eomme  une  maladie  survonant  sous  rinfluen^^e  de  troubles 
profonds  de  lu  nutrition  gikiérale,  f^ii  rapport  plus  spécialement 
avec  lîi  Ibnclion  de  reproduction  eliez  la  femme.  Celle  maladie  con- 
siste dans  une  dégéucre>cence  complète  du  tissu  osseux  qui  perd 
d'abord  ses  matières  lerreuscî?  et  qui,  plus  tard,  après  avoir  moniré 
des  modifications  sp*5ciales  vers  la  moelle,  finit  par  se  transformer 
en  graisse.  Mais,  si  nous  votilon^^  pénétrer  plus  inlimemenl  dans  la 
nature  du  processu:^  morbide,  nous  demander  quelle  est  sa  pafho- 
génie  et  quelles  sont  les  relations  qui  unissent  ce  trouble  nutritif 
avec  la  destruction  du  système  osseux,  â  part  les  quelques  donntes, 
assez  vafj:ues  du  reste,  que  nous  possédons  sur  la  circubition  du 
pliospIrUc  de  eb;uix  [lenilanl  Im  grossesse,  nous  iravons  aucune  no- 
tion pour  résoudre  le  problème.  Les  analyses  du  sang  font  défaut; 
les  analyses  des  urines  donnent  des  résultats  conlradietoires;  il  nous 
iaul  donc  avouer  que  la  |)at!iogénie  (îc  fosléomalacie  est  encore 
Luute  à  faire. 

Si  nous  voulons  seulement  ebereber  a  comprendre  le  mode  de 
production  de  la  lésion  osseuse,  cette  décalcification,  ce  ramollisse- 
ment  de  Tos,  la  même  obscurité  nous  arrête.  Sans  doute  des  hypo- 
thèses ont  été  faites.  Gomme  pour  le  rachitisme^  on  a  dit  que  la 
dissolution  des  sels  calcaires  était  due  à  la  présence  d'un  acide; 
c^est  même  là  une  o]ïinion  très-ancienne,  remontant  a  Morand  (I), 
et  qui  a  été  rennuvclée  pai-  UindHeiscb  (:J),  Hcit/.mann  (:{)  et  au- 
tres auteurs.  On  a  accusé  surtout  Tacide  lactique;  quelques-uns, 
Rindfleisch  entre  autres,  ont  pensi*  k  Tacide  carbonique.  Celle 
hypotlièse,  qui  ne  peut  rendre  compte  que  des  altérations  osseuses 
de  la  première  périoile,  est  ilillicile  à  comprendre»  On  ne  voit  pas 
bien  conmient  le  sang,  toujours  alcalin,  ne  sature  pas  Tacide  en 
question  et  ne  lui  enlève  pas,  par  conséquent,  le  pouvoir  de  dis- 
soudre le  phosphate  de  chaux  (4).  tlle  ne  peut  se  soutenir  devant 
les  faits  de  Virrbow,  montrant  la  réaction  alcaline  du  tissu  osseux 
pendant  rostéomalacie.  La  jdupart  des  auleTir??  de  nos  jours»  accep- 
tant Topinion  de  Solly  (a),  considèrent  la  lésion  osseuse  comme  le 
résultat  d'une  vérilable  inllamm;dion;  ce  serait  Topinion  de  Follin 

L 

^^^    (1)  Montrifl,  loc,  cit. 

^^K    {ii  niiitli)pj'rh,  /or.  ciL 

^^M   |3)  Hfitïiuaitii,  Ueher  kuntstiche  flenmrnfftmff  von  Hàchith  and  Osieomalmûe  (ÀUg^ 

^^Kfl^iên.  med.  ZeiL,  1873|. 

^^^B^  (4)  r.É^iiticr,  Chimie  rtp/J%iis>,  ol<\,  1871. 

^^^H    fTt)  Sully,  Inc.  cil. 
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et  de  Virchow  qui  regardent  Tostéomalacie  comme  une  ostéite 
i^aréfiante.  Boiiley  et  Hanot  semblent  se  i^anper  à  celte  manière  de 
voir  qu'ils  appuient  sur  l'existence  des  cellules  embryonnaires  et 
du  tissu  conjonctir  nouveau  qu'ils  ont  rencontrés  dans  la  moelle 
osseuse.  Je  ne  puis  formuler  d'opinion  sur  ce  débat  dont  les  maté- 
riaux ne  me  semblent  pas  suffisants  pour  un  jugement  complet. 

11  n'y  a  pas  lieu  d'agiter  la  question  de  similitude  entre  le  i*achi- 
tisme  et  l'ostéomalacie.  Le  rachitisme  est  un  arrêt  de  développe- 
ment du  tissu  osseux,  nous  l'avons  vu,  tandis  que  rostéomalacie 
est  une  dégénérescence  spéciale  de  ce  tissu. 

Je  n'ai  pas  à  insister  près  de  vous  sur  la  question  du  diagnosik. 
Quand  la  maladie  est  arrivée  à  sa  seconde  période,  que  les  os, 
ramollis,  se  courbent  et  se  fracturent,  on  ne  peut  la  cx)nrondre  avec 
aucune  autre;  le  rachitisme  lui-même  en  diffère  par  la  présence 
des  nouures  que  l'on  ne  rencontre  pas  dans  l'ostéomalacie.  U  n'en 
est  plus  ainsi  dans  la  première  période,  où  il  est  à  peu  près  impos- 
sible de  porter  un  diagnostic  certain.  Les  seuls  symptômes  sont,  en 
effet,  la  douleur  et  la  difficulté  de  la  marche  que  l'on  peut  obser- 
ver, sans  parler  des  paralysies  commençantes,  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  notamment  dans  le  rhumatisme.  En  se  basant  sur 
le  genre  des  douleurs,  sur  leur  marche  progressive,  sur  les  circon- 
stances étiologiques  qui  les  ont  amenées,  on  pourra  bien  avoir  des 
soupçons  sur  la  nature  du  mal;  mais  ces  soupçons  ne  pourront 
se  changer  en  certitude  qu'au  montent  de  la  seconde  période. 

Le  traitement  de  l'ostéomalacie  ne  nous  arrêtera  pas;  il  est  le 
même  que  celui  du  rachitisme  que  je  vous  ai  exposé  dans  notre 
dernière  leçon  ;  je  vous  renvoie  donc  à  ce  que  je  vous  en  ai  dit,  en 
vous  rappelant  que  les  agents  hygiéniques  destinés  à  relever  la 
nutrition  générale  et  l'usage  de  l'huile  de  foie  do  morue  sont  les 
seuls  moyens  dont  l'emploi  a  donné  de  bons  résultats.  Vous  ne 
devez  jamais  oublier  non  plus  qu'une  femme  ostéomalacique  a  le 
l)assin  déformé,  qu'une  grossesse  est  pour  elle  un  danger  considé- 
rable, puisque,  d'une  part,  elle  l'expose  à  voir  son  mal  s'aggraver 
avec  rapidité  sous  l'influence  même  de  la  gestation  et  que,  d'autre 
part,  elle  crée  une  difficulté  souvent  insurmontable  pour  le  moment 
(le  la  parturition.  En  conséquence,  suivant  les  expressions  justes  de 
M.  Bouley,  ces  femmes  doivent  savoir  que  «  le  meilleur  moyen  pour 
elles  de  conser^er  la  vie  est  de  ne  pas  la  donner  à  de  nouveaux 
êtres.  » 
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Défiiitlion.  —  ^liojogîi*.  —  LDrjilitalionR  vers  lu  peau  c*l  Ji»s  muqueuses.  —  Scrofulides 
bi^ingricâ^  âf^rofirtitt^M  m-iligiies. 


Mrssieurs, 


Sous  k  nnin  de  srrofuloso  j(^  (Irsigno  un  |>rn(^rssiis  morbide 
constiUitionnrl,  |4iis  î^ptVial  à  la  prriode  d'acrroissoni<'til  ilr  l'or- 
ganisme, <^nfoi-p  ini^nnnu  dnns  sa  nalunv,  dont  l^orijj^inr^  doil  eli-e 
rerliorcliée  iirinripalement  dans  rinllnence  du  toiiLos  les  mauvaises 
ronditions  hygiéniques  ci  qui  se  manifeste,  pendant  la  duréi^  fort 
longue  de  son  évolution,  par  des  localisalions  nombreuses  vers  les 
i'lt'*ments  et  les  tissus  véj^étatifs  de  rorganisme,  principalement  vers 
les  systèmes  Irgumenlaii  e,  lymplialîque  et  osseux.  Ces  loi  alisations 
ont  pour  earaetère  principal  une  tendanee  liyperlrnpliiquo  d'ahord, 
drslruilive  ensuite  des  tissus  on  elles  se  sont  produites,  tenrlanee  qui 
résulte  de  l'apparition  habituelle  d'éléments  conjonctifs  nouveaux 
et  imparfaits  tjui,  ne  pouvant  arriver  a  un  développr^ment  complet, 
dégénerenlj  se  déti'uisenl  et  entraînent  dans  leni-  destruction  celle 
des  tissus  ou  ils  ont  pris  naissance. 

Examinons  tout  (rabord  VHiologie: 

Lascrofulose  est  héréditaire,  innée  on  acquise, 

Klle  est  héréditaire  quand  elle  est  transmise  direclr^menl  par  des 
parents  serntuleux  A  des  enfants  qui  deviennenl  scroruleux  a  leur 
toui\  Ti'és-souvenl  elle  reconnaît  ee  premier  mode  d'ori;j;ine,  ce  qui 
ne  vent  pas  ïiire  ijuc  forcément  des  parents  scrofuletix  donneront  le 
I  jour  à  des  enfants  sriofuleux.  11  existe  di's  exception^  en  effet;  et, 
comme  font  établi  Tiiimison  (2)  etTyler  Smith  (:i),  on  voit  IriHpn^m- 
nient  encore  la  transmission  héréditaire  épargner  la  première  géné- 
ration pour  n'atteindre  que  la  seconde.  La  transmission  héréditaire, 

i 


(i)  Srrofiiie  viciU  cJi?  ncrofu^  Imie;  r«  moin  été  employt*  pour  (tésip'ner  les  enfjôrf-emenls 
Ûu  cou,  qui  sôïîl  IW's-cniumiin'i  chez  ce^  anrmaux. 

(2)  Ttinnisou,  nU'  par  Jaccou<U  Traité  de  piïthoîoffic  interne. 

(3)  Tyter  SiiïiUi,  Ou  scrofuta;  ih  miture^  causes  und  iri*{ifmetïtji<ii* 
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du  reste,  rommc  l'a  démontré  Baumes  (1),  se  fait  à  des  degrés  di- 
vers. Dansoortîiins  cas,  Thérédilé  se  borne  à  produire  seulement  ce 
premier  degré  du  mal  connu  sous  le  nom  de  conHitntion  i^crofu- 
Uuse;  dans  d'autres  elle  amène  très-npidemenl  les  lésion?  de  la 
scrofulose,  même  les  plus  graves. 

La  scrofulose  est  dite  innée  quand  elle  parait  avoir  puisé  son  ori- 
gine première  dans  certaines  conditions,  soit  physiologiques,  soit  pa- 
thologiques des  parents.  Il  semble  établi  que  des  sujets  vivant  dans 
la  misère,  affaiblis  par  une  alimentation  de  mauvaise  qualité,  par  la 
privation  d'air,  par  des  maladies  algues,  peuvent  donner  naissance  à 
des  enfants  chétifs  qui  deviendront  scrofuleux  avec  facilité.  Une  trop 
grande  disproportion  d'Ap:e  entre  le  père  et  la  mère,  plutôt  Và^o 
trop  avancé  de  Tun  ou  de  l'autre,  est  encore  une  cause  de  scrofulose 
pour  les  enfants  issus  des  unions  de  ce  genre.  On  peut  en  dire  au- 
tant des  mariages  consanguins;  les  enfants  nés  de  ces  mariages 
deviennent  très-fréquemment  scrofuleux.  Enfin  certaines  maladies 
générales  des  parents,  que  déjà  nous  avons  vues  jouer  un  rôle  dans 
la  production  du  rachitisme,  peuvent  déterminer  chez  les  enfants 
une  prédisposition  à  la  scrofule.  On  cite  spécialement  le  cancer,  la 
tuberculose  et  la  syphilis.  Pour  cette  dernière  maladie,  certains 
auteurs.  Selle  (2),  Ilecker  (3),  Hufeland  (4),  ont  même  admis  qu'elle 
pouvait  se  transformer  en  scrofulose  en  passant  des  parents  aux  en- 
fants. Un  fait  rapporté  par  Baumes  semblerait  à  priori  être  un 
exemple  de  cette  transformation.  11  s'agit  d'un  enfant  scrofuleux 
dont  le  père  était  syphilitique;  mais.  Baumes  le  dit  lui-même,  l'on 
ne  sait  pas  si  le  père  n'était  pas  scrofuleux  en  môme  temps  que 
syphilitique,  et  il  pourrait  encore  se  faire  que  la  maladie  de  l'enfant 
ait  été  une  syphilis  héréditaire  affectant  les  allures  de  la  scrofule. 
C'est  aller  trop  loin  que  d'admettre  cette  transformation  de  la  sy- 
philis en  scrofule;  mais  ce  qui  est  incontestable  et  accepté  par  tons 
les  auteurs,  c'est  que  la  syphilis  a  une  influence  marquée  sur  lappa- 
rition  de  la  scrofulose.  Est-ce  à  dire  cependant  que  tous  les  enfants 
nés  de  parents  cancéreux,  tuberculeux  ou  syphilitiques,  seront  for- 
cément scrofuleux?  En  aucune  façon,  car  bon  nombre  d'enfants,  si  les 


(1)  Baumes,  Traité  sur  le  vice  scrofuleux  et  sur  les  maladies  qui  en  proviemeRl, 
1865. 

(2)  Selle,  Medicina  clinica  nder  Handbuch  der  medicinischen  Praxis,  1789. 

(3)  Herker,  Libellus,  quo  morhum  syphiliticum  et  scrofulosin  unum  eumdemque  mor- 
hum  esse,  evincere  conatus  est,  1787. 

(l)  Hufpland,  Ueber  die  Natur,  Erkenntnixs  wïd  Heilart  des  Skrûfelkrankheit.,  1785 
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conditions  hygiéniques  dans  lesquelles  ils  sont  placés  sont  favorables, 
jxitirronl  éclKipper  a  la  maladie. 

ta  srrofulose  acquise  se  produit  sous  Tinlluence  de  causes  dont 
le  résultat  commun  est  d  altérer  la  niitrilion  générale  et  d'atîaîblir 
rorpanisme.  L'habitation  dans  des  [ngenienis  trop  étroits,  ou  Taii^ 
est  insulfisammcnt  renouvelé  et  vieié  par  reneornbrement,  par  con- 
séquent plus  spécialement  Urabitatian  dans  tes  rues  étroites  et  som- 
lircs  des  grandes  villes,  surtout  dans  ces  rues  des  quartiers  bas,  où 
rbumidilé  vient  ajouter  ses  mauvais  elTels  a  ceux  de  la  viciation  de 
Tair,  voilà  une  des  premières  cau;;es  du  développement  du  mal.  Il 
Tant  y  joindre  Talimentation  insuffisante,  tant  au  point  de  vue  de  la 
quantité  qu'à  relui  de  la  qualité^  la  nauriiture  exclusivement  végé- 
tale, Tabus  des  fécidents,  et,  pour  les  petits  enfants,  rallaitement 
artificiel,  au  biberon,  au  petit  pot,  au  suçon,  le  sevrage  précoce, 
Fusage  prématuré  (avant  la  poussée  des  dents)  des  soupes  et  pa- 
nades diverses.  Il  faut  y  joindre  encore  le  détaut  d*exercice  et  de 
promenades  et  un  travail  prématuré,  au-dessus  des  forces  des  su- 
jets. Comme  vous  pouvez  le  voir,  toutes  ces  causes  sont  en  défini- 
tive celles  qui  amènent  à  leur  suite  Fanémie  et  que  nous  avons  étu- 
diées de  près  dans  nos  leçons  sur  ce  processus  morbide.  Elles 
agissent  en  portant  une  atteinte  profonde  à  Fensemble  de  la  nutri- 
tion, et  leur  action  est  d'autant  plus  énergique  qu'elle  s'exerce  sur 
des  sujets  plus  jeunes  et  qu'un  plus  grand  nombre  d'entre  elles  y 
ont  contribué. 

Cependant  il  esl  des  circonstances  où  ces  causes,  mÔme  réunies, 
ne  suffisr^nt  pas  pour  produire  la  scrofule;  c'est  pourquoi  Le- 
bcrt(r)  leur  avait  refusé  toute  inlluence.  D\in  autre  coté,  on  voit  la 
maladie  s*établir  chez  des  sujets  placés  dans  des  conibtions  hygié- 
niques toutes  différentes.  Lehert  rapports*  que,  dans  les  cantons  de 
Vaud  et  tle  Genève,  il  a  trouvé  un  grand  nombre  de  scrofuleux;  ce- 
pendant Fair  de  ces  pays  est  très-pur,  et  les  conditions  hygiéniques 
y  sont  aussi  bonnes  qu'on  peut  Fespérer  chez  les  populations  des 
campagnes.  Ces  cas  exceptionnels  n'infirment  toutefois  en  rien 
Fiuiluence  trcs-réelle  des  causes  citées  plus  haut;  les  faits  que 
Ton  observait  si  fréquemment  jadis,  surtout  chez  les  prisonniers, 
en  sont  la  (uvnive.  Comme  Fa  indiqué  déjà  Autenrielb  (2) ,  les 
suje!s  qui  vivent  longtemps  dans  les  établissements  pénitenciers, 
ceux  qui  sont  condamnés  aux  travaux  forcés,  qui  sont  privés  d*air 

(!l  l.*'l*t'rl,  Traité  pratique  de.'i  mnitidi^s  icrofuteme»  et  tuherculeuses.  18ill, 
(2)  Autenripth  û:\m  lldnhanll,  SpfCielie  Nosohfjte  und  Thérapie^  i83r». 
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et  qui  n'ont  qu'une  nourriture  insuffisante  et 
fort  tribut  aux  maladies  srrofuieuses.  Chez  e 
sont  robustes,  on  voit  souvent  se  produire  un( 
semblant,  suivant  Virchow  (1),  à  la  leucocyth 
rence  que,  chez  ces  sujets,  il  y  a  destruclion  d 
ce  qui  n'existe  pas  chez  les  leucocythcmiques 
rieures  peuvent  donc  agir  par  elles-mêmes; 
d'autant  plus  (^^nergique  et  plus  rapide  qu'elU 
jets  qui,  par  hérédité  ou  par  innéité,  sont 
prédisposés  à  la  maladie. 

Depuis  longtemps  on  connaît  les  relation 
entre  le  goitre  et  la  scrofule,  surtout  dans  le 
endémique.  11  y  a  donc  lieu  de  se  demande 
passent  pour  produire  le  goitre,  tant  chez  les 
animaux,  doivent  être  considérées  comme  des 
conditions  semblent  inhérentes  au  sol,  puisqi 
'  venus  dans  des  pays  à  goitre,  être  atteints  di 
séjour,  et  guérir  spontanément  après  leur  d 
retenus  prisonniers  en  Styrie  pendant  la  guc 
vinrent  goîtreux;  ils  rentrèrent  goitreux  dans 
guéris  quelque  temps  après,  sans  médication 
luriques  agissent  par  l'intermédiaire  de  l'eau 
contenue  dans  l'air;  peut-être  sont-elles  le  i 
dans  l'eau  potable  de  certaines  substances  (< 
bonate  et  sulfate  de  chaux),  ou  de  l'absence  de 
carbonique,  iode,  chlorures)  ;  peut-être  agisseï 
à  la  façon  dos  miasmes?  Malgré  de  nombreux 
malgré  les  expériences  de  Maumené  (3),  qui 
goitre  chez  un  chien  en  mélangeant  du  tluorui 
riture,  on  ne  sait  rien  de  précis  sur  leur  nat 
vue  qui  nous  occupe,  il  n'est  pas  certain  qu'ell 
la  scrofule.  Suivant  Fodéré  (-4)  et  Gautieri  (5) 
différence  entre  la  scrofule  et  le  goitre,  et  C( 
rencontreraient  que  Ircs-raremcnt  chez  le  ir 
le  fait  observer  Virchow,  il  est  encore  un  fa 


(1)  Virchow,  Pathologie  (tes  tumeurs,  t.  III,  Irad.  franc 

(2)  Fornioy  riti»  par  Virchow,  loc.  cit. 

(3)  Maumenô,  Comptes  rendus^  1851. 

(i)  Fodéré,  Essai  sur  le  goitre  et  le  rrétinage,  1792. 
(5)  Gantîeri,  Tyrolensium,  Carynthiorum  Styriorumque 
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rïiveur  de  celle  manière  de  voir  :  dans  les  grandes  villes  ou  la  scro- 
fulose  esl  tres-repandue,  à  ISerlin  par  exemple,  les  goîtiviix  suiil 
très-rares.  Il  IViut  donc  ôLre  très-reservé  avant  d'admettre  eoinme 
causes  de  scrolule  les  eonditions  telluriques  qui  amèncnl  Tappa- 
riliun  du  lioîlre. 

^SoivanL  un  cerlain  nombre  d'auteurs,  Lalouette  (I),  Pujol  (3), 
iktumcs,  la  scrolulose  est  une  maladie  contagieuse  :  il  existe  un 
vii"u.s,  un  l'enucnt  serufuleiix  qui  agit  sur  h*  san^  el  dont  r<'volnhun 
est  retardée  ou  accrlérùepar  la  nature  du  terrain  dans  lequel  toudje 
ce  virus.  Pour  appuyer  celle  manière  de  voir,  on  cite  rexempte  de 
tioiuTices  seroi'ulcuses  qui  ont  transmis  leur  maladie  aux  enlants 
allaiti's  par  elles*  Mais  celle  preuve  est  loin  d'être  convaincante;  la 
nourrice  scroluleuse  a  le  lait  pauvre,  peu  nutritif;  les  enfants  (pii 
en  sont  nourivisont  donc  une  alimentation  insuflisanle, circonstance 
qui  peul  favoriser  chez  eux  le  développement  de  la  scrofule;  ces  en- 
fants puisent  leur  nourriture  dans  la  substance  même  de  la  fernme 
qui  les  allaite,  absolument  comuie  le  fœtus  dans  la  substance  lie  sa 
mère;  dans  ces  cas,  comme  le  fait  observer  M.  Castan  {rj)j  il  s'ayî- 
rait  donc  bien  plutùt  d'une  sorte  de  ti'ansinission  béréditain?  que 
d'une  transmission  contagieuse.  Quant  aux  autres  faits  cités  pour 
prouver  ia  contagion  du  mal,  ils  n'ont  rien  de  précis  cl  n'établissent 
en  sonnuc  qu'une  seule  cliose,  la  possibilité  de  Tapparition  île  la 
scrofule  chez  des  sujets  soumis  â  F  influence  des  mômes  causes  pro- 
ductrices du  mal. 

Les  conditions  individuelles  qui  favorisent  l'apparition  de  lasero- 
fulose  sont  relatives  a  Vù\ie,  au  sexe,  au  tempéraraenl  el  ù  la  eon- 
s^titutiun.  D'une  manière  p^énéjaie  on  peut,  par  rapport  à  TAge, 
admellre  les  données  de  M,  Bazin  (4).  f/est  entre  5  et  15  ans  que 

ies  manifestations  scroluleuses  sont  le  ])lus  fréquentes;  cependant, 
[uand  il  s'a^iit  de  sctofulose  liérédilaûe  ou  innée,  on  voit  souvent 
les  lésion::;  se  protluire  dès  les  premiers  mois  de  la  vie  ou  pentlant 
•évolution  des  dents.  La  maladie  s'accroît  alors  jusque  vers 
'époque  di>  la  seconde  dentition.  Il  est  rare  qu'elle  délailc  après  la 
puberté  ;  souvent,  a  celte  ç[Hjque,  on  constate  une  grande  aiindiora- 
tion;  il  ni*  se  produit  ]»lus  de  lésions  nouvelles.  Cependant  il  est 
des  cas  tout  opposés;  Ton  voit  des  jeunes  gens  et  même  des  adultes 

(J|  La  loin  tir,  Traité  des  scwfukji,  1780. 

(2)  l'iijoK  Médecine  pnitûiuc,  18:23. 

(3)  CwisUin,  Traité  eiéntenlatri*  tles  diathésp.%,  J8fî7. 
(I)  Bazin j  Ltrom  theoriquei^  rt  dhaqaen  mr  k  scrofule,  etc.,  1801» 
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être  alleinls  de  manirestations  scrofuleuses  gr 
long  temps  se  soit  passé  depuis  que,  dans  h 
des  déterminations  légères  de  la  maladie.  L 
parait  pas  bien  démontrée.  En  effet,  si  Lep 
plus  grande  fréquence  chez  la  femme  que  c 
proportion  de  5  femmes  pour  3  hommes,  Le 
nombre  de  malades,  trouve  à  peu  près  aut 
femmes  (274  hommes,  263  femmes).  Suivant 
drait  surtout  dans  la  détermination  des  lési( 
ainsi  que  les  lésions  cutanées  sont  de  plus 
quentos  chez  les  hommes  que  chez  les  femi 
articulaires  sont  de  près  d'un  tiers  plus  fréqu 
que  chez  les  femmes.  De  même  les  abcès  et  1 
plus  souvent  chez  les  hommes,  tandis  que,  cli 
les  ophthalmies  qui  dominent.  On  dit  que 
délicate  prédispose  à  la  sci*ofulose;  on  di 
blonds,  à  la  peau  fine  et  aux  yeux  bleus,  à 
tempérament  lymphatique,  en  sont  habituel! 
certains  auteurs  sont  même  allés  jusqu'à  ( 
tisme  (tempérament  lymphatique)  comme  le 
scrofule;  mais, outre  que  la  notion  de  tempér 
une  notion  des  plus  vagues,  ne  répondant  à  ri 
défini, Ton  sait  aujourd'hui  que  les  sujets  indi 
pas  les  seuls  scrofuleux,  et  que,  tous  les  jo 
des  individus  bruns,  ayant  des  attributs  physi 

Les  manifestations  scrofuleuses  survienne 
occasionnelle;  plus  souvent,  peut-être,  elles 
causes  occasionnelles;  le  traumatisme  joue 
important  ici,  vous  allez  le  voir. 

D'ordinaire,  comme  l'indique  M.  Berger  (3] 
contusions  légères  de  la  peau  ou  des  muqueu 
détermination  scrofuleuse,  surtout  si  le  suje 
le  moment,  sa  santé  est  bonne.  Cependant,  il 
une  excoriation  légère,  quand  elle  est  mal  so 
pidement  et  aller  produire  le  gonflement  des 
respondenl.  D'autres  fois  la  petite  plaie,  sans 

(1)  LcpcUclicr,  Traité  de  la  maladie  scrofuleuse^  1830. 
(t)  Lebert,  loc.  di. 

(3)  P.  Berger,  De  linlluence  des  maladies  constilulionnei 
iraumatiques,  Massoii,  1875. 
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ne  marclie  pas  vers  la  guérison,  se  transforme  en  uleére  autour 
duquel  apparaissent  des  éruptions  cutanées  de  nature  scrofuleuse; 
en  même  lemps  Ton  constate  encore  le  gonflement  des  ganglions 
correspondanls.  C'est  surtout  chez  les  enfants  de  iii  li  ans,  appar- 
Icnant  aux  classes  pauvres,  qu'on  observe  ces  niodilications  dans 
révolution  des  plaies  et  les  conséquences  qui  en  découlent.  De  même 
t)es  inllamuiations  scrofuleuses  dos  muquiiuses  des  yeux,  du  nez, 
de  ror*'ill(*,  peuvent  sucerder  à  des  contusions,  à  des  érosions. 
M.  Eonaet  (t)jqui  a  rapporte  un  grand  nombre  d'exemples  de  ce 
;;eiire5  montre  une  ophtbalmic  succédant  a  l'action  û\m  corps  étran- 
!      ^er  tombé  sur  la  nuupieuse  ocnlaîi'c;  il  donne  robservation  d'un 
cniant  cliez  qui  riutroduction  dans  le  conduit  auditif  cxteine  d'un 
corps  étranger,  retiré  cependant  aussitôt,  produisit  une  excoriation 
lé;;èi'e  et  consécutivcïuent  un  catarrhe  chrotûquc;  la  guérison  ne 
I      put  être  olilenue  que  par  un  Irailcjnent  interne  antiscroruleux.  De 
'      inénie  encore,  mais  chez  les  sujets  un  peu  pkis  tiges  surtout,  les 
i     contusions  légères,  superficielles,  deviennent  le  point  de  départ 
}     d'abcès  froids  du  tissu  (  elluLure  dont  rorî^ine  doit  élre  allribuée 
1     a  la  persistiuicc  de  riullatumation  sous  rintluence  de  la  scrofulose. 
I  Le  traumatisme  joue  également  un  gï*and  rôle  dans  rapparition 

des  lésions  des  articulations  et  des  os,  Comuie  le  dit  M.  llicbet  (:2), 
imo  coutusion,  une  rliutc,  quidcjucfois,  jnais  pkis  rarement,  uu 
relroidissemcnt  ont  bien  plus  de  retentissement  die/,  des  sujets 
ainsi  prédisposés,  que  cliest  des  individus  robustes  et  parfaitement 
constitués.  Ces  actions  diverses,  portant  sur  les  jointures^  amènent 
à  leur  suite  ces  synovites  chroniques  à  ibnne  Ibnguide,  qui  abou- 
tissent aux  tumeurs  blanches.  Portant  sur  les  os,  elles  peuvent  déter- 
miner des  inflammations  osseuses,  des  caries,  des  nécroses  dont  la 
niarche  hjnle  est  en  rappoi't  avec  la  naiuie  de  la  scroftrle.  i'es  Irau- 
nialismcs  divers  ont  aussi  uïie  ni>table  intluenic  sur  révolution  des 
lésions  des  gaines  tendineuses-  Dans  ces  OJ^ganes,  comme  dans  les 
4u1icubuiuns,  elles  produisent,  cliest  les  scrofuleux,  des  fongosités 
dont  roï'igiue  a  été  bien  établie  par  M.  Lîidard  (^).  Elles  apparais- 
sent à  la  suite  de  travaux  manuels  pénibles,  à  la  suite  de  pressions 
exercées  sur  les  gaines  tendineuses,  après  de  violents  efforts  mus- 
culaircs  ou  bien  encore  après  des  contusions. 

(1)  Eoimet,  CoîisuiérationH  cliniques  sur  la  ndroftkie  et  son  iuftnence  pour  faire  ééfjé- 
nértr  ctrtmiies  léMmis  trmimaiiquzs  et  ne  tes  approprier,  18&H. 

(2)  IVi»hc?t,  Tniité  df  imthologie  e.iterue. 

(3)  ai^h^^d,  De  taistjnovite  tetuHnemfe  dirtfnifine  oa  fmtjus  des  0lncs  sijtwvùtles^  1858. 
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Les  manifestations  de  la  scrofulose  sont  aussi  éveillées  par  cer- 
taines maladies  générales.  Il  convient  de  signaler  particulièrement 
ici  les  lièvres  éruptivcs,  surtout  la  rougeole,  qui  laissent  après 
elles  des  éruptions  longtemps  entretenues  par  la  scrofule.  La  fièvre 
typhoïde  peut  agir  de  même;  mais  la  syphilis  surtout  exerce  une 
influence  marquée,  comme  l'ont  montré  Lugol  (1),  Bazin  (2)  et,  plus 
près  de  nous,  M.  Lancereaux  (i).  La  sypliilis  donne  aux  détermina- 
tions du  mal  une  surexcitation  notable  et  une  tendance  plus  mar- 
quée vers  la  suppuration.  Cependant  les  phénomènes  qui  se  pro- 
duisent chez  les  scrofuleux  atteints  de  syphilis  doivent-ils  être 
ainsi  compris?  Ne  serait-ce  pas  plutôt  la  scrofule  qui  imprime- 
rait à  la  SN-philis  une  marche  particulière,  comme  Fadraet  M.  Des- 
près  (  i)  ?  Quoi  qu'il  en  soit  de  Tune  ou  de  l'autre  de  ces  inter- 
prétations, voici  les  faits  que  nous  montre  l'observation  clinique. 
Chez   les  scrofuleux,  les  plaques  muqueuses  sont  plus   volumi- 
neuses, elles  occupent  plus  fréquemment  les  ailes  du   nez,  le 
conduit  auditif  externe,  les  conjonctives  que  diez  les  autres  sujets. 
Chez  eux,  on  obsei*Ye  des  syphilides  vésiculeuses  (eczéma  syphili- 
ti(]ue),  et  les  tubercules  sj-philitiques  prennent  la  forme  des  lupus 
scrofuleux.  Les  ganglions  inguinaux,  ceux  du  cou,  résultant  des 
plaques  muqueuses  de  la  goi-ge,  suppurent  avec  la  plus  grande  faci- 
lité ;  à  la  suite  des  lésions  cutanées  les  plus  légères,  on  voit  app- 
raitre  des  chapelets  ganglionnaires  qui  ont  une  giunde  tendance  à 
la  suppuration.  Les  périostites  suppurées,  les  caiîes,  les  nécroses, 
les  ulcères  cutanés,  et,  dans  les  dernières  périodes,  la  dégénéres- 
cence amyloîde  des  viscères  sont  plus  fréquentes  chez  les  syphili- 
tiques scrofuleux  que  chez  les  syphilitiques  ordinaires. 

Étudions  maintenant  les  manifestations  locales  de  la  scrofulose 
dans  les  tissus  où  elles  se  montrent  le  plus  ordinairement.  Elles 
intéressent  la  peau  et  les  muqueuses,  les  ganglions  lymphatiques,  le 
tissu  cellulaire,  les  os  et  les  articulations.  En  dehors  d'elles  on 
rencontre  aussi  des  manifestations  viscérales;  nous  en  dirons  égale- 
ment quelques  mois  : 

Les  manifestations  cutanées  de  la  scrofulose  forment  une  famille 
spéciale  des  maladies  de  la  peau;  elles  ont  reçu  de  M.  Bazin  le  nom 
de  scrofulides.  11  en  existe  deux  grandes  classes.  Dans  la  première 

(1)  Lu;:ol,  Redterdies  et  oburvalion$  sur  les  causes  de*  maladies  scrofmlemses,  1814. 

{^}  Bazin,  loc.  cil. 

r3;  Lancereaux,  Trailé  histoiique  et  pratique  de  ta  sifpkUiSy  1866. 

{il  Oesprôs,  Traité  tlUorique  et  pratique  de  ta  syphilis,  1873. 
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rentrent  les  scrofulides  bénitjnes^  primilives  ou  superficielles;  dans 
la  seconde  se  placent  tes  scï^ululîdes  maligHei*\  secondaires  ou  /^ro- 
fondesy  celles-là  que  Baternan  et  Willan  désignaient  sous  le  nom 
colleclif  de  lupun.  Chacune  de  ces  classes  renferme  un  cerlaio 
nombre  d'espèces. 

Soivanl  M,  Bazin,  dont  j*accepte  ici  la  classificalion,  au  poinl  de 
vue  des  caractères  cliniques,  les  scrofuHdes  bénignes  peuvcul  être 
divisées  en  trois  espèces,  La  première,  qu'il  appelle  scrofalide  exsu- 
dai tve,  comprend  toutes  tes  scrorulides  sécrétantes  ;  la  seconde,  sert»- 
fulide  boiUonneuse,  com[)rend  les  éruptions  papuleuses  ou  pa[Rdo- 
pustuleuses;  dans  la  troisième  rentrent  les  éruptions  érythémaleuses, 
c*  e  si  la  se  i  \if  u  I  id  e  c  i  jj  l  h  e  m  a  l  en  s  e  hé  n  i(f  n  e . 

La  scro fulide  exsuda ti ce,  qui  débute  habituellement  par  la  tète  et 
occupe  une  partie  plus  ou  moins  considérable  du  cuir  chevelu  ou  de 
la  face,  se  présente  à  Tobservalion  clinique  conmie  une  croûte  plus 
ou  uioins  épaisse  d'où  s'échappe  vîi  et  là  un  liquide  séro-purulent, 
se  eoocrétant  en  croûtes  nouvelles.  Ordinairement  la  maladie  a 
débuté  par  des  vésicules  {eczéma  scrofuleux)  ou  par  des  vésico- 
puslules  {eczéma  impéiigineux)  qui,  rompues  trés-peu  de  temps 
après  leur  lunnation,  ont  laissé  échapper  le  liquide  qu'elles  len- 
lermaient  iH  qui   s'est  concrète.  Plus  tard  la  sécrétion  a  conti- 
nué à  la  surface  du  donne  comme  à  la  surface  d'un  vésicatoire. 
Sous  les  croûtes,  on  trouve  une  surface  l'ouge,  quelquefois  granu- 
leuse, quelquefois  ulcérée  par  places.  Quand  elle  siège  sur  le  cuir 
chevelu,  les  cheveux  sont  collés  entre  eux  et  imbibés  de  la  sècré- 
lion  pailiologique,  Api'és  un  certain  temps,  on  peut  voir  les  cou- 
cliès  piofundès  de  la  peau  et  rnèine  le  tissu  conjonclif  sous-cu- 
lané   êlrc   envahi;   de  petites  lurjieurs    indurées  apparaisstmt   cl 
sjuppurent  hicntol*  En  niéioe  (enqis  les  j^anglions  lynqjliatiques  des 
parties  lai*!* raies  du  cou  s'eullanuiu^ut  à  leur  tour,  augiuentent  nota- 
lilement  d<*  volume  et  peuvent  même  aboutii"  à  la  suppuratioti  ; 
4i'après  ce  que  j'ai  vu,  ce  n'est  cependant  pas  la  terminaison  liabi- 
Ciidle.  La  maladie  peut  s'étendre  à  toute  la  tète,  à  la  face,  au  cou, 
«quelquefois,  mais  rarement,  à  tout  le  corps,  j'en  ai  rencontré  un 
<L?xemple  chez  un  enfant  de  deux  ans.  Elle  ne  donne  pas  lieu  à  des 
P  Jémyngeaisons  et  ne  dèleriuine  presque  pas  de  douleurs.  Sa  durée 
'^^t  généjalement   longue  (plusieurs    mois,  quelquefois  plusieurs 
«^aées),  et   quand  elle  disparaît,  elle  hiisse  souvent  des  tiaces, 
joiamment  sur  le  cuir  chevelu,  où  l'on  trouve  des  places  plus  ou 
JTïoinji  larges  dépourvues  de  cheveux. 
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dant  desxaraclères  qui  les  rangent  parmi  les  sci 
Ils  se  développent  chez  les  enfants  à  cachet  scrofi 
pas  lieu  à  ces  démangeaisons  insupportables  q 
prurigo  et  le  lichen  herpétiques.  Dans  le  prurigc 
fuleux,  les  papules  sont  beaucoup  plus  grosses  c 
variétés  de  ces  maladies  de  la  peau.  L'érythènie  p 
pendant  la  seconde  enfance.  Il  apparaît  sur  le  ( 
les  joues.  C'est  une  rougeur  sur  laquelle  tranchei 
papuleuses  et  qui  disparaît  par  la  pression.  EII< 
douleur  ou  donne  lieu  à  une  démangeaison  t 
pundatity  constituée  par  le  gonflement  des  gl 
centre  desquelles  apparaît  un  point  noir  qui 
matière  sébacée  retenue  dans  le  canal  glandulair 
contact  de  l'air  (crinons,  comèdoHs)y  Vacné  niili 
précédente,  mais  plus  petite  et  en  plus  grand  n 
les  principales  variétés  d*acnés  appartenant  aux  se 
Toutes  deux  siègent  à  la  face,  Tacné  miliaris  occ 
culièrement.  Leur  durée  est  très-longue  et  leur  i 
avec  le  moment  du  développement  des  poils, 
dans  les  périodes  avancées  de  la  scrofule. 

La  scrofiilidc  éryihémaieuse  comprend  Vent 
induré  et  la  couperose  éryihèmaiexise,  Vengelure 
enfants,  s'observant  encore  chez  des  adultes  que 
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OÙ  il  peut  alterner  avec  rophthalniie  scrorulciise.  C'est  uneroufçeur 
liisparaissant  sous  la  pression  et  sous  laquelle  le  doigt  rencontre 
une  induralioa  qui  pénètre  plus  ou  moins  prolondément  dans  le 
tissu  conjonclir  sous-cutané  ;  elle  est  disposée  sous  forme  de  plaques 
de  diroeiisions  trcs-variables.  Cette  scrofulide  n'ocrasîonuc  aucune 
démangeaison;  elle  n'est  même  [)rrs(|iie  pas  douloureuse  à  la  pres- 
sion. La  œuperose  én/thêmaleusv  le^scnrblr  ;'i  la  dermatose  précé- 
clenh.%  mais  elle  manque  d'induration,  l-'lk  n^usiste  en  des  plaques 
rouges,  indolores,  sié^n-ant  sur  le  nez,  sur  l<\s  joues,  et  sur  lesquelles 
on  voit  souvent  apparaître  des  éruptions  d'acné. 

Les  scrofuUdes  maligues  secondtntYfi  ou  profondes  pénèti'eiit 
]»ror<trnlémf"nl  dans  la  pt^au  qu'i'll>'s  li';qip('nl  ilaris  toutes  ses  parties 
ctmsérulivps.  Mlles  possétl(*nt  des  rararteres  caiiuuuns,  génériques, 
qui  ont  été  étudiés  par  Mil.  Hazin  et  Hardy.  Ces  caracleics  sont  les 
suivants  : 

Ces  scrnf'ulides,  quelles  (pu'  soient  du  jestiï  leurs  ibrmes  anato- 
niiqucs,  sié^njnl  jilus  partieuliéreuienl  â  la  lace  et  au  cou  ;  c'est  sur 
le  nez  et  tes  pommettes  qu'elles  se  développent  à  la  lace;  au  cou 
elles  oerïq>enl  les  l'éjjiions  sons -maxillaires  ou  bien  les  remuons  laté- 
rales. Chez  la  lennue  elles  se  niontienl  |>ariois  dans  la  région  vulvaii  e^ 
ou  M.  llui^urer  les  a  décrites,  sous  le  nom  d'esUdomènes  de  la  vulve. 
L  Elles;  restent  oii  elles  se  sont  développées,  parcoui-ent  sans  elian^er 
éc  place  toutes  leurs  (ïhases  évolutives,  demeurant  ainsi  Ji\ées  pen- 
dant des  années  entières  et  allectant  toujotirs  une  mai'cbe  clironi([ue, 
Conlraircnient  aux  herpétidcs,  qui,  vous  le  savez,  donnent  toujuurs 
lieu  a  des  iléuian^'eaisons,  a  des  sensations  de  cuisson,  de  lirùlurr, 
t  à  des  douleurs  réelles,  les  scrofulides,  uiéme  les  plus  étendues,  même 
P  les  plus  profondes,  sont  indolores  et  ne  paraissent  pas  iniluenccr  eu 
^  rien  la  sant<*  ^.^énérale.  Leur  couleur  est  d'un  roug;e  vineux  ou  tVam- 
r  boisé.  Souvent  on  trouve  ainsi  des  plaques  de  coloration  IVauilïoiséc 
I  4li>p;u\Mssant  sous  le  dui^^t  et  qui  constiluent  a  elles  seules  tonte  la 
m  PÈsion.  Celte  coloration  se  reniartpjc  ile  même  autour  des  autres 
p"^mrulidr*s  à  ipu  elle  lorrue  une  sorte  irauréole.  Toutes  ces  lésions 
fc  |^Vcumpajj;nenl  à  leur  début  d'une  liy]»ertropbic  des  tissus  sui"  Ics- 
pi^piisls  elles  reposent.  Ces  lissus  épaissis,  empâtés,  comme  iidiltrés, 
|-  ^*rsistent  en  cet  élat  jusqu'au  moment  où  la  lésion  culaiiée  inairbc 
f  -^^rs  lu  ;;uérison.  A  ce  uioinent  il  s'y  produit  une  sorte  de  résorjïtion 
^f  ui  luiuVui*  leiu' alriïpliie,  de  telle  sfutt^pte,  suivant  les  expressions 
H*^  M*  Guibout,  ft  si  la  maladie  «Hait  caractérisée  par  une  (lifformifé 
I  't/J^^^'h'ophiqne^  la  guérisou  se  caractérise  à  son  loui^  par  une  diffor- 
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:  laquelle  une  nouvelle  classe,  la  scrofulide  rupiforme,  a  été  ajoutée. 
.  La  scrofulide  érytliémateuse  maligne  (lupus  erythématodes)^  ap- 
pelée aussi  quelquefois  érysipèlè  chroniquCy  siège  sur  le  nez,  les 
joues,  les  lèvres.  Elle  est  formée  par  une  ou  plusieurs  plaques  va- 
riables de  dimensions,  nettement  circonscrites,  séparées  des  parties 
saines  par  un  bord  festonné  et  dont  la  couleur  d*un  rouge  vineux 
disparaît  par  la  pression  du  doigt  pour  reparaître  ensuite.  Le  tissu 
Jsur  lequel  elle  repose  est  hypertrophié  et  comme  infiltré;  il  en  ré- 
solte  que  la  lésion  fait  saillie  «^  la  surface  de  la  peau.  Quelquefois, 
'i  la  surface  de  la  tache  érythémateuse,  il  se  produit  des  squames. 
'La  scrofulide  en  question  ne  donne  pas  de  douleurs  ;  elle  a  une  très- 
^longue  durée,  six  mois,  un  an,  plusieurs  années.  Lors  de  sa  gué- 
"^0800,  la  rougeur  et  le  gonflement  disparaissent  d*abord,  puis  la 
'|ieau  s'affaisse,  et,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  eu  d'ulcérations,  il  reste  une 
^ekatrice  analogue  à  celle  de  la  brûlure  au  3*  degré,  parsemée  de 
fiaillies,  de  dépressions  et  de  brides  plus  ou  moins  nombreuses, 
^yélude  histologique  du  mal  rend  compte  de  ces  différents  états. 
^Yoici  les  résultats  obtenus  par  Geber  (1).  Pendant  la  période  d'étar, 
'Im  vaisseaux  du  derme  sont  dilatés  et  gorgés  de  globules  rouges; 
^nr  leurs  parois  on  trouve  des  cellules  fusiformes  nombreuses.  Entre 
Iw  vaisseaux  il  y  a  une  infiltration  diffuse  de  cellules  embryonnaires 
(leucocytes  et  noyaux  embryoplastiques)  plus  ou  moins  considérable, 
MÎvant  que  la  lésion  est  plus  ou  moins  avancée.  Cette  infiltration 
#ldlulaire  produit  le  gonflement  des  papilles  et  la  compression  des 
orifices  et  des  canaux  glandulaires.  Les  cellules  épidermiques  sont 
granuleuses,  privées  de  pigment  ;  dans  les  follicules  pileux,  augmentés 
4m  volume,  les  cellules  ont  subi  la  même  lésion  ;  il  y  a  aussi  augmen- 
Étfion  de  volume  des  glandes  sébacées  et  sudoripares.  Quand  vient 
li  guérison,  période  de  régression  de  l'auteur,  les  cellules  embryon- 
Miires,  les  noyaux  et  même  les  fibres  du  tissu  conjonctii  subissent 
la  dégénérescence  graisseuse  et  sont  finalement  remplacés  par  des 
eorpuscules  de  graisse  qui  sont  ultérieurement  résorbés.  C'est  là 
Torigine  de  la  cicatrice  difforme  qui  succède  à  la  maladie. 
.  La  scrofulide  acnéique  maligne  (lupus  acncique)  se  développe 
iipovent  sur  la  scrofulide  érythémateuse.  On  trouve  alors  des  saillies 
IH^intues,  de  consistance  cornée,  constituées  par  la  matière  sébacée 
O^crétée  et  durcie  dans  les  conduits  glandulaires  dilatés.  La  durée 
^  la  lésion  est  toujours  très-longue,  et  quand  la  matière  sébacée  a 

« 

(f )  E.  Geber, Zur  AnatomU  des  Lupus  erythematodes  {Vierte\iahr.  f,  Dertnat.,  1876). 
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été  expulsée,  les  canaux  glandulaires  se  rélrs 
entraînant  avec  eux  les  tissus  adhérents.  Il  e 
ayant  la  forme  de  pertuis  plus  ou  moins  pr 
répaisseur  de  la  peau  ;  ces  cicatrices  sont  in 

La  scrofulide  ptistuletise  y  maligne  (impéi 
impétigo  rodens)  est  la  plus  fréquente  des  d 
la  scrofule.  Débutant  par  de  petites  pustule 
se  présente  bientôt  sous  la -forme  d*une  croi 
jaune  noirûtre,  noire  par  places,  qui  recouvi 
d'abord,  cette  lésion  marche  en  surface,  pro 
proche  au  moyen  de  Tulcération  qui  se  fait  : 
périphérie.  En  même  temps,  le  mal  gagne  en 
par  les  croûtes,  Tulcération  détruit  le  derme, 
aponévroses,  les  muscles,  les  cartilages;  oi 
t<ique  pas  les  os.  Quand  les  croûtes  sont  c 
ulcère  profond,  dont  le  fond  grisâti^e  est  recoi 
Le  nez,  les  joues,  les  lèvres  sont  le  siège  1 
durée  est  toujours  très-longue,  et  qui  laiss 
cicatrices.  Quelquefois  même  la  guérison  n 
dante  suppuration,  se  faisant  sur  de  larges  su 
sivement  le  malade;  la  fièvre  hectique  appai 
par  les  progrès  de  la  cachexie. 

La  scrofulide  luberculeivse  est  la  plus  gr 
matoses  d'origine  scrofuleuse;  c'est  à  elle 
réserver  la  qualification  de  lupus.  La  lésion 
tire  son  nom  consiste  en  des  saillies,  des  no 
dinairement  du  volume  d'un  grain  de  chanv 
d'une  petite  cerise,  qui  se  développent  dans 
11  en  existe  deux  formes;  dans  la  première, 
à  Tulcération;  dans  la  seconde,  l'ulcération  i 

La  scrofulide  tuberculeuse  sans  ulcératio 
réunion  d'un  grand  nombre  de  petites  saillie 
tion  rouge  violacée,  disposées  de  façon  à  fori 
dies,  des  cercles,  des  arcs  de  cercle  ou  bi( 
tout  à  fait  irréguliùre.  Les  saillies  sont  plus 
entre  elles;  quelquefois  leur  nombre  est  si 
client  et  qu'elles  forment  une  sorte  de  bou 
derme  est  le  plus  souvent  intact;  cependant 
dans  ce  cas,  la  peau  est  recouverte  de  s 
temps  fort  long,  le  tubercule  devient  le  siège 
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tion  :  il  s'aflaisse  et  disparaît  laissant  après  lui  une  cicatrice  de 
nature  scrofuleuse. 

La  scrofulide  tuberculeuse  avec  ulcération  (lupus  vorax)  débute, 
comme  la  scrofulide  tuberculeuse  sans  ulcération.  Sur  le  nez  ou  les 
joues  on  voit  apparaître  une  plaque  arrondie  de  saillies  tubercu- 
leuses qui,  au  bout  d'un  cei'tain  temps,  se  ramollissent  et  s'ulcèrent. 
Dès  lors  la  maladie  s'étend,  mais  elle  le  fait  tantôt  en  surface  et 
tantôt  en  profondeur.  Dans  le  premier  cas,  longtemps  après  le  dé- 
but, on  voit  le  centre  de  la  plaque  ulcérée  se  cicatriser,  tandis  que 
vers  la  périphérie  apparaissent  de  nouvelles  saillies  (tubercules) 
qui  s'ulcèrent  ensuite.  De  proche  en  proche  la  maladie  s'avance 
ainsi,  envahissant  la  plus  grande  partie  de  la  face,  gagnant  les 
paupières,  le  front,  le  cou,  résistant  pendant  de  longues  années 
à  tous  les  traitements  qu'on  lui  oppose.  Dans  le  second  cas,  quand 
les  tubercules,  qui  sont  alors  plus  gros  que  dans  la  scrofulide  pré- 
cédente, se  sont  ulcérés,  on  voit  l'ulcération  attaquer  successive- 
ment les  tissus  dans  leur  ordre  de  superposition.  Sur  le  nez,  siège 
ordinaire  du  mal,  elle  détruit  la  peau,  le  tissu  conjonclif,  arrive 
au  cartilage  qu'elle  attaque  et  ronge  progressivement;  les  os  pro- 
pres, le  vomer,  les  os  de  la  voûte  palatine  sont  atteints  et  détruits; 
en  même  temps  le  voile  du  palais  est  perforé  sur  une  étendue  plus 
ou  moins  considérable.  Les  lèvres  sont  également  ulcérées  à  leur 
tour.  Toutes  ces  destructions  amènent  les  conséquences  les  plus 
graves.  Si  la  maladie  ne  s'arrête  pas  dans  sa  marche,  l'abon- 
dance de  la  suppuration  peut  amener  un  état  cachectique  qui  se 
termine  par  la  mort.  Si  elle  se  limite,  si  elle  guérit,  elle  laisse 
après  elle  des  cicatrices  des  plus  vicieuses,  des  diflbrmités  souvent 
hideuses  et  des  lésions  qui  entravent  les  fonctions  physiologiques. 
Chez  ces  sujets,  la  communication  entre  la  bouche  et  les  fosses 
nasales  rend  la  déglutition  très-difficile  et  amène  le  passage  par  le 
nez  des  aliments  et  des  boissons;  chez  eux,  la  destruction  des 
lèvres  empêche  l'occlusion  de  la  bouche  et  détermine  un  écoulement 
incessant  de  salive.  La  scrofulide  laisse  ses  victimes  sans  nez  ou 
bien  avec  un  nez  dont  les  cartilages  et  les  os  sont  détruits  et  qui 
est  aplati,  écrasé;  d'autres  fois  le  nez  est  pointu,  effilé;  l'une  des 
narines  est  détruite,  ou  bien  elle  est  oblitérée.  Si  les  paupières  ont 
été  atteintes,  elles  peuvent  avoir  été  détruites;  ou  bien,  tirées  par 
des  brides  cicatricielles,  elles  sont  renversées  en  dehors,  formant 
des  ectropions  qui,  joints  aux  déformations  précédentes,  donnent 
véritablement  un  aspect  hideux  à  ces  malades.  Le  mal  a  une  durée 
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des  plus  lonp[ues,  cinq,  six,  huit  ans;  quelquefois  il  guérit  sponta- 
nément; le  plus  souvent  la  guérison  est  la  conséquence  d'un  traite^ 
men  bien  conduit. 

La  nature  anatomique  de  cette  scrofulide  est  encore  imparfaite- 
ment connue  et  Fes  auteurs  diiTérent  beaucoup  dans  les  descrip- 
tions qu'ils  en  donnent.  Tandis  que  Vircbow  regarde  le  tissa 
du  lupus  comme  étant  analogue  au  tissu  des  bourgeons  charnus, 
Rindfleisch  (1)  en  Tait  un  adénome  des  glandes  sébacées  ou  sudo- 
riparcs.  Suivant  lui,  chaque  nodosité  (tubercule)  du  lupus  renfer- 
merait des  corps  ellipsoïdes  contournés  dont  le  nombre  varie 
de  3  à  10,  suivant  le  volume  de  la  nodosité,  et  dont  les  extrémités 
sont  tournées  vers  un  point  central  commun.  Ces  corps,  formés 
par  de  grosses  cellules,  sont  les  vestiges  des  glandes  sébacées 
qui,  hypertrophiées  au  début  de  la  maladie,  ont  dégénéré  ensuite. 
Friedlœnder  (2),  Colomiatli  (3),  n'acceptent  pas  cette  nature  du 
lupus.  Pour  eux,  le  tissu  du  lupus  doit  être  rangé  dans  les  néofor- 
mations du  tissu  conjonctif.  Voici  la  description  de  Golomiatti.  Les 
nodosités  du  lupus  siègent  dans  le  derme,  principalement  au-des- 
sous de  la  couche  papillaire;  l'épiderme  passe  au-dessus  d'elles 
sans  être  altéré.  Dans  ces  nodosités  le  derme  est  infiltré  de  petites 
cellules  rondes  formant  de  petits  nodules  qui  ressemblent  à  la  gra- 
nulation tuberculeuse,  msds  qui  en  diffèrent  en  ce  que  Ton  y  trouve 
un  réliculum  semblable  à  celui  des  ganglions  lymphatiques  et  dans 
les  mailles  duquel  sont  logées  les  petites  cellules  rondes  citées  plus 
haut;  des  cellules  ressemblante  celles  du  réseau  de  Malpighi  et  des 
cellules  gigantesques  s*y  rencontrent  également.  Cette  description, 
qui  se  rapproche  de  celle  donnée  par  Friedlœnder,  établit  une 
relation  des  plus  étroites  entre  les  produits  de  la  scrofulose  et  ceux 
de  la  tuberculose.  Vous  verrez,  en  effet,  que  c'est  à. peu  près  là  la 
structure  de  la  granulation  tuberculeuse. 

La  scrofulide  phlegmoneusey  qui  a  été  décrite  par  M.  Hardy  (4), 
consiste  en  de  petits  abcès  phlegmoneux  siégeant  dans  Tépaisseur 
du  derme.  Ils  débutent  par  la  rougeur  et  la  tuméfaction  de  la  peau 
qui  bientôt  s'amincit,  se  perfore  et  laisse  alors  échapper  une  petite 
quantité  d'un  pus  de  mauvaise  nature.  A  Tabcès  ouvert  succède  une 

(1)  RindHeisch,  Traité  dlMologie  pathologique^  trad.  franc.,  1873. 

(2)  Friedlœnder,  Ueberdie  Beiiehungen  «tinioftat  Lk/hm,  Scrofulose  und  Tuberculose, 
1872. 

(3)  Colomiatli,  Sulla  natura  t  struttura  del  lupo  volgare{Ann,  univ.  di  med.  ecMr., 
1875.) 

(i)  Hardy,  loc.  cil. 
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ulcération  qui  persiste  assez  longtemps  et  qui  laisse  après  la  guéri- 
son  une  cicatrice  indélébile,  comme  celles  de  toutes  les  scrofulides 
malignes.  Le  plus  souvent  il  survient  ainsi  plusieurs  abcès  sem- 
blables. 

A  ces  différentes  espèces  de  scrofulides  malignes  M.  Guibout  (1) 
a  joint  la  scrofulide  rupiforme^  caractérisée  par  une  lésion  anato- 
mique  ayant  la  structure  en  écaille  d'huître  d'une  croûte  de  rupia^ 
et  entourée  d'une  auréole  rouge  vineux  qui  lui  donne  le  cachet  de 
scrofule,  se  révélant  encore  par  la  fixité  du  siège  et  par  la  longue 
durée  du  mal.  Chez  un  malade  dont  il  rapporte  l'histoire,  il  a  observé 
ainsi  un  rupia  scrofuleux  formant  une  vaste  croûte  située  dans  la 
réfrion  stemale  et  qui,  ayant  guéri  après  trois  mois  de  traitement, 
se  reproduisit  l'année  suivante  dans  la  même  région  avec  la  même 
forme  et  avec  les  mêmes  dimensions.  Ces  caractères  établirent  sa 
nature  scrofuleuse  et  permirent  de  la  distinguer  d'une  dermatose 
herpétique  ou  syphilitique. 

Gomme  les  déterminations  cutanées  de  la  scrofule,  celles  des 
membranes  muqueuses  doivent  être  divisées  en  deux  classes.  La 
première  classe  comprend  les  déterminations  bénignes,  scrofulides 
bénignes  des  mu4]ueuses  ;  la  seconde  renferme  les  déterminations 
malignes,  scrofulides  malignes  des  muqueuses.  Dans  la  première  on 
rencontre  des  inflammations  catarrhales  et  des  éruptions;  la  seconde 
comprend  des  lésions  ulcéreuses  assez  analogues  à  celles  que  nous 
avons  étudiées  du  côté  de  la  peau. 

Les  inflammations  catarrhales  de  nature  scrofuleuse,  dont  le  dé- 
but ressemble  au  début  de  toutes  les  inflammations  catarrhales,  sont 
caractérisées  par  la  longue  durée,  par  la  ténacité  extrême  de  la 
maladie,  par  une  grande  tendance  à  la  suppuration,  par  l'apparition 
à  la  surface  des  muqueuses  de  granulations  multiples,  enfm  par  le 
retentissement  de  l'inflammation  sur  les  ganglions  en  rapport  avec 
les  régions  enflammées.  Ces  catarrhes,  qui  passent  à  l'état  chro- 
nique et  qui  se  reproduisent  sous  l'influence  des  moindres  causes, 
alternent  souvent  avec  les  scrofulides  bénignes  de  la  peau.  Quand 
ils  guérissent,  ils  laissent  ordinairement  des  traces  de  leur  passage, 
des  taches  cicatricielles,  un  épaississement  de  la  muqueuse.  Les 
muqueuses  atteintes  sont,  par  ordre  de  fréquence,  la  conjonctive, 
la  pituilaire,  la  muqueuse  auriculaire,  celle  de  l'arrière -gorge, 
la  muqueuse  bronchique,  la  muqueuse   digcstive,   la  muqueuse 

(1)  Guibout,  lac.  cit. 


r 


iOU  LES  r.RAMDS   PROCESSUS  MORBIDES. 

pénilo-nrinairc.  Clioz  les  scrofuleux  on  rencontre  donc  le  catarrhe 
scrofuleux  de  la  conjonctive,  comprenant  toutes  les  inflammations 
superficielles  de  Tœil  et  des  paupières  ainsi  que  celles  des  glandes 
de  MeilK)mius  et  des  voies  lacrymales.  H  donne  souvent  lieu  à  la 
conjonctivite  granuleuse  et  quelquefois  à  une  kératite  qui  amène 
une  cetlaine  opacité  de  la  cornée,  consécutive  habituellement  h  des 
ulcérations  qui  n'ont  intéressé  que  les  lames  superficielles  de 
cette  membrane.  Chez  eux  le  coryza  est  des  plus  fréquents  et 
souvent  il  passe  à  Tétat  chronique,  produisant  cette  rhinite  chro- 
nique qui  amène  Tépaississement  de  la  pituitaire,  l'ulcération  quel- 
quefois et  toujours  la  production  de  croûtes  qui  gênent  le  passage 
de  l'air  et  dont  la  putréfaction  détermine  Vozène.  Chez  eux  de 
même  la  muqueuse  auriculaire  s'enflamme  sous  l'influence  des 
causes  les  plus  h^ères.  Il  se  produit  ainsi  une  otite  qui  est  chro* 
nique  d'emblée,  ou  qui  ne  devient  chronique  qu'après  avoir  existé 
une  ou  plusieurs  fois  à  l'état  aigu.  Cette  otite  donne  lieu  à  un  écou- 
lement de  pus  par  l'oreille  et  quelquefois  elle  amène  l'ulcération 
et  la  perforation  de  la  membrane  du  tympan.  Dans  ce  cas,  l'inflam- 
mation se  communique  à  la  caisse,  et  il  n'est  pas  rare  de  constater 
la  rupture  de  la  chaîne  des  osselets  qui  sontalors  évacués  au  dehors 
avec  le  pus.  Les  angines  catarrhales,  les  amygdalites  aiguës  sont 
pareillement  fréquentes  chez  ces  sujets  et  elles  se  reproduisent  avec 
une  grande  facilité.  Après  un  certain  nombre  de  récidives,  la  ma- 
ladie a  une  ténacité  plus  gi*ande;  elle  laisse  après  elle  les  am^dales 
et  les  glandules  du  pharynx  gonflées,  si  bien  que  l'hypertrophie  des 
amygdales  et  l'angine  glanduleuse  finissent  par  s'établir  chez  ces 
sujets.  Dans  certains  cas,  comme  l'a  montré  Hamilton  (1),  la  scro- 
fule donne  lieu  à  une  angine  ulcéreuse  bénigne.  La  partie  posté- 
rieure du  pharynx  est  tapissée  par  une  matière  glaireuse,  verdAtre, 
sous  laquelle  existe  une  ulcération  plus  ou  moins  étendue,  descen- 
dant souvent  jusqu'en  arrière  de  la  base  de  la  langue;  ses  bords 
sont  irréguliers,  son  fond  est  inégal  et  couvert  çà  et  là  de  granula- 
tions. Dos  bronchites  et  des  gastro-entérites  scrofuleusesje  n'ai  rien 
de  particulier  à  vous  dire,  si  ce  n'est  qu'elles  ont  la  plus  grande 
tendance  à  récidiver  et  à  passer  à  l'état  chronique.  Quant  au  catarrhe 
de  la  muqueuse  génito-urinaire,  on  le  rencontre  chez  les  deux 
sexes,  plus  souvent  chez  la  femme  que  chez  l'homme.  Des  vul- 
vites,  communes  chez  les  petites  filles,  des  vaginites,  des  métrites 

(1)  Hamilton,  Strumout  sore-throat  {Dubl.  Journ.  ofmed.  se,  18i5). 
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înlt*rnes  r>t  exlernos  du  col  s'ohscrvonl  ,^insi,  donnant  Wm  h  dos 
tirouleiûenlspuiuleiils.a  des  ('i'osioiis,  à  des  ulceralions  gninulonses 
ou  non  du  col  de  l'utérus.  Des  bahnites  et  des  halann-poslltitPs, 
quelquefois  m»imG  des  urélluites  surviennent,  surtout  chez  les  en- 
fants ou  les  jeunes  j»^ens  qtïi  se  livrent  a  ki  mastitrlKilion, 

I.>'S  éruptions  Ijêui^nes  des  muqueuses  sont  ie  (dus  souvent  des 
éruptions  vésiculeuses  ou  pustuleuses,  qui  se  développent  seules  ou 
qui  coïneident  avec  les  inllarnmations  ealarrliales.  Superficielles  et 
l'assemblées  par  petits  j^^roupes,  elles  sont  assez  analogues  aux  pus- 
tules de  rjui|iétip:o,  quelquefois  aux  vésiro-pustules  de  rherpés. 
Três-peu  de  teuqis  après  leui'  appaiition,  elles  se  brisent  et  le  pus 
quVIIes  eonteuaient  Ibruie  des  croûtes  jauni\très,  |>eu  épaisses^  sons 
lesquelles  on  trouve  une  petite  ulcération.  Ces  éruptions  serofu- 
leuses  se  reneontrent  souvent  sur  la  muqueuse  nasale,  a  rentrée 
des  narines,  sur  la  muqueuse  des  lévï'es,  des  p:ent"ives  et  de  la  langtie  ; 
elles  sont  rares  sur  les  organes  génitaux.  La  conjoneîive  oculaire  ou 
la  cornée  sont  fréquemment  le  siège  d*une  inllaïumation  éruptive 
de  ce  genre;  on  la  désigne  sous  les  noms  de  ponjoucliriie  ou  de 
hémltl*^  phhffffHiutinrt%  conjonctivite  ou  kératite  serofuleuse  |mre. 
Ordinaireuient  t^éruplion  est  limitée;  elle  siège  alors  le  plus  souvent 
sur  le  coté  externe,  et  il  n'y  a  qu'une  ou  deux  pustules  qui  s'avancent 
sur  la  circonférence  rie  !a  cornée  et  qui  occirp<'n(  rexlréuiilé  interne 
d'une  tacbe  trés-rouji^e  siégeant  sur  la  sclérotique.  Les  pustules, 
dont  le  volume  n'excède  pas  celui  d'une  petite  lenlilli%  se  terminent 
de  diverses  manières.  Tanlèt  le  liquide  qu'elles  eontiennent  est 
résorbé  et  elles  s'aflaissent,  ne  laissant  après  elles  sur  la  conjonctive 
et  sur  la  coi'née  qu'une  laclie  blanchâtre  qui  finit  |iar  disparaître; 
tantôt  elles  crèvent  et  il  r^i  résulte  des  ulcérations  superlieielles  de 
la  cornée.  Ces  ulcérations  n'amènent  jamais  une  opacité  compléle 
ou  une  perforation  de  cette  membrane;  quand  vient  la  cicatrisation, 
elles  se  rétrécissent  de  plus  en  plus  et  disparaissent  sans  laisser  de 
traces  autres  qu'une  taie  qui  s'eifaee  a  la  longue.  Cette  intlanunation 
plilycténulaire  est  oi'dinairenient  peu  douloureuse;  ce|)endant,  si  le 
nomlïre  des  pustules  est  considérable,  si  Téruption,  au  lieu  d'èlre 
limitée,  est  généralisée,  il  y  a  de  la  douleur,  du  larmoiement  et  de 
la  pbotopbobie, 

Le^  sivo  fui  ides  malUfnes  tfes  mtKpfcuses  sont  les  analogues  des 
scrofulides  malignes  de  la  peau.  On  les  observe  le  plus  ordinaire- 
ment sur  la  muqueuse  bucco-pliaryuRienne,  sur  la  muqueuse  na- 
sale, sm'  la  muqueuse  des  organes  génitaux  de  la  femme.  Sur  la 
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muqueuse  oculaire  on  rencqntre  parfois  une  i 
être  considérée  comme  une  scrofuUde  malign 

Les  scrofulides  malignes  de  la  muqueuse 
qui  ont  été  bien  étudiées  par  M.  Homoile  (1), 
lui,  sous  six  formes  différentes.  Les  principa 
vide  y  caractérisé  par  une  teinte  violacée  uni: 
sur  laquelle,  dans  certains  cas,  se  détachent  d< 
opalines,  les  granulations  ressemblant  tantôt 
nus,  tantôt  aux  saillies  de  Tangine  granuleus 
dans  leur  évolution  successive,  peuvent  qi 
forme  cancroidale.  Les  formes  légères  de  ce 
vide,  granulations,  coïncident  le  plus  souve 
lupus  de  la  face  que  je  vous  ai  décrits.  Au  co 
profondes  se  développent  primitivement  sui 
gienne. 

La  scrofulide  ulcéreuse  maligne  de  la  goi 
déjà  décrite  par  Hamilton  (â),  débute  par  une 
du  palais,  des  piliers  et  de  la  paroi  postérieu 
quelle  apparaissent  bientôt  une  ou  plusieurs 
détruisant  progressivement  les  tissus  qu'elles 
fois  les  ulcérations  succèdent  à  des  tubercules 
des  lupus  tuberculeux.  Ces  ulcères  détruisent  s 
forent,  la  luette,  les  piliers  ;  parfois  ils  vont  ju 
la  voûte  palatine.  La  maladie  exerce  ses  rav 
ainsi  dire  de  douleurs;  elle  a  une  marche  extrêi 
vient  la  guérison,  il  s'établit  entre  le  voile  du  { 
adhérences  qui  ferment  complètement  la  c 
partie  postérieure  des  fosses  nasales.  Si  Tulcèi 
cancroidale,  on  voit  le  fond  s'indurer  progi 
se  renverser  en  dehors  et  la  maladie  prendre 
rapides.  Dans  ce  cas,  par  sa  marche  et  sa  ré 
les  traitements  qu'on  peut  lui  opposer,  elle 
les  plus  graves  du  cancroïde.  La  mort  en  est 

Les  scrofulides  malignes  des  organes  génitai 
le  nom  d'esthioniène  de  la  vulve  (3),  de  la  ré 
viennent  chez  les  femmes  pendant  toute 

(1)  Hoinolle,  Des  scrofulides  graves  de  la  muqueuse  i 
scrofuleuses  graves,  lupus  de  la  gorge  (thèse  de  Paris,  18' 

(2)  Hamilton,  loc.  cit. 

(3)  Huguier,  Mémoire  sur  Veslhiomène  de  la  vulve  {Aca^^ 
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sexuelle;  quelquefois  on  les  a  vues  se  développer  après  la  méno- 
pause. La  malpropreté  et  les  excès  vénériens  en  sont  ordinairement 
les  causes  déterminantes.  Il  en  existe  deux  formes  principales,  corres- 
pondant à  des  formes  analogues  de  lupus  cutané.  On  observe  ainsi 
l'esthiomène  ulcéreux  superficiel,  assez  semblable  au  lupus  érythé- 
mateux  et  qui  s'accompagne  d'érosions  légères  disséminées  sur  les 
organes  génitaux,  et  l'esthiomène  ulcéreux  profond,  analogue  au 
lupus  tuberculeux  avec  ulcération.  Ces  lésions,  comme  l'a  montré 
M.  Fiquet  (1),  coïncident  souvent  avec  d'autres  scrofulides  cutanées. 
Elles  s'annoncent  par  un  écoulement  leucorrhéique,  puis  envahissent 
successivement  les  lèvres,  la  vulve,  le  périnée,  la  région  anale, 
détruisant  plus  ou  moins  profondément  toutes  ces  parties.  La 
maladie  n'a  que  fort  peu  de  retentissement  sur  la  santé  générale;  le 
plus  souvent  même  les  ganglions  inguinaux  ne  sont  pas  tuméfiés. 
La  marche  est  lente  et  la  durée  extrêmement  longue.  Dans  certains 
cas,  l'esthiomène  s'accompagne  d'une  hypertrophie  considérable  qui 
donne  aux  oi'ganes  malades  l'aspect  éléphantiasique.  M.  Fiquet  a 
fait  de  cette  modification  hypertrophique  une  espèce  spéciale  qui 
peut  s'accompagner  ou  non  d'ulcérations. 

Comme  scrofulide  maligne  de  la  muqueuse  oculaire,  Bazin  a 
décrit  une  ophthalmie  spéciale.  Elle  consiste  en  une  saillie  pustu- 
leuse, apparaissant  sur  la  cornée  et  occups^nt  le  centre  ou  les 
parties  latérales  de  cette  membrane.  Bientôt,  entre  les  lames  cor- 
néennes  se  forme  du  pus  qui,  usant  progressivement  ces  lames, 
s'échappe,  soit  à  l'extérieur  en  laissant  un  ulcère  profond  de  la 
cornée,  soit  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil  en  donnant  lieu  à 
un  hypopion.  Quelquefois  même  la  cornée  est  perforée,  l'humeur 
aqueuse  s'écoule,  il  y  a  hernie  de  l'iris  et  production  des  désordres 
les  plus  graves  dans  l'appareil  visuel.  Des  taies  de  la  cornée,  une 
opacité  complète  de  celte  membrane  appelée  aussi  phthisic  de  la 
cornée,  des  slaphylômes  cornéens,  l'évidement  de  l'œil  qui  reste 
réduit  à  un  moignon,  peuvent  être  la  conséquence  de  cette  ophthal- 
mie scrofuleuse. 

(1)  Ki<iuct,  Essai  sur  VeslIUomène  de  la  région  vulvo-anale  (thcic  de  Paris,  18()7). 
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QUATRE-VINGTIÈME  LEÇON 

Scrofiilosc  (suite).—  Lésions  des  ganglions  lymphatiques.  — Adénopailiics  bronchiques  ol 
uiéscutiTiquus.— Lésions  du  tissu  cellulaire.  —  Lésions  des  os  cl  des  articulations.  — 
Lésions  visaTalcs.  —  Marclic  grnénilc  du  processus.  —  Patho^>nic.  —  Diagnostic.  — 
ProMoslic.  —  Trailoinenl. 

Messieurs, 

Conliniions  Téludc  des  mîmircstations  locales  de  la  scrolulose. 

La  iuméfaclion  des  (janylions  lymphatiques  couslkue  la  inaui- 
restation  typique  de  la  maladie.  Celle  Iuméfaclion  amène  dans  la 
région  où  elle  s'esl  produile  lapparilion  de  tumeurs  désignées 
aulrclbis  sous  le  nom  à' écromlles  (x'^ifn^y  slruma),  et  que  les  rois 
de  France  cl  d'Anglelerre  avaient  le  privilège  de  guérir  par  la 
seule  imposition  des  mains;  on  dit  que  Louis  XIV  a  encore  tou- 
ché et  guéri  les  écrouelles.  Le  siège  habituel  des  ganglions  scrofu- 
leux  est  le  cou  et  surtout  les  régions  pai*olidiennes  et  sous-maxil- 
laires; cependant  on  les  rencontre  aussi  dans  les  autres  régions  du 
corps  où  existent  des  ganglions  lymphatiques,  dans  TaisseliCy  dans 
l'aine,  dans  le  creux  poplilé.  Les  ganglions  des  cavités  splanclini- 
ques,  ganglions  bronchiques,  ganglions  mésentèi^ques,  peuvent  aussi 
être  atteints. 

Les  tumeurs  ganglionnaires  périphériques  sont  formées  par  un 
et  plus  fréquemment  par  plusieurs  ganglions  agglomérés  cnlre  eux. 
Leur  forme,  leur  volume,  leur  consislance  sont  très-variables.  11  en 
est  d'arrondies,  d'ovoïdes  et  d'irré«iulièrement  bosselées;  il  en  est 
qui  ne  dépassent  pas  le  volume  d'une  aveline  ou  d'une  noix,  tandis 
([ue  d'autres  sont  aussi  grosses  qu'une  tête  de  fœtus.  Ordinairement 
dures  dès  le  principe,  elles  se  ramollissent  plus  tard  et  arrivenl  le 
plus  souvent  à  la  suppuration.  Ces  diverses  modifications  évolutives 
résultent  de  la  nature  du  processus  dont  les  ganglions  sont  alleinls. 

Dans  un  premier  ras,  il  ne  s'agil,  à  proprement  parler,  que  d*unc 
hyporlropliie  simple.  Progressivement  les  ganglions  de  la  réj^ion 
atteinte,  qui  jusque-là  étaient  à  peine  appréciables  au  doigt,  auj:- 
mentent  de  volume;  on  peut  les  sentir  arrondis,  ovoïdes,  mobiles 
sous  la  peau  et  écartés  les  uns  des  autres  ou  réunis  en  une  sorte  de 
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chapelet  dont  chacun  des  grains  ressemble  à  un  haricot  ou  à  une 
petite  aveline.  L'œil  ne  les  distingue  pas  encore  et  ils  sont  insen- 
sibles au  toucher.  Plus  tard  chaque  ganglion,  tout  en  restant  uni  à 
sa  surface,  devient  gros  comme  un  œuf  de  pigeon  ou  une  noix. 
Dans  ces  ganglions  on  ne  troHve  aucune  lésion,  si  ce  n'est  augmen- 
tation de  volume  ;  leur  coupe  est  grisâtre  et  granuleuse  comme 
à  rétat  normal.  Au  microscope  on  ne  constate  qu'une  multiplica- 
tion des  éléments  cellulaires  et  une  augmentation  de  volume 
du  tissu  réticulé.  Cette  lésion  peut  guérir  par  le  retour  au  volume 
normal  des  ganglions  hypertrophiés. 

Dans  un  second  cas,  il  y  a  une  réelle  inflammation  hypertrophique 
(adénite  hyperlrophiqtié).  Les  ganglions,  après  avoir  présenté  une 
augmentation  de  volume  de  plus  en  plus  aecusée,  contractent  des 
adhérences  entre  eux.  11  se  forme  alors,  dans  les  régions  atteintes, 
des  tumeurs  saillantes,  irrégulières,  plus  ou  moins  bosselées  où  le 
loucher  limite  encore  assez  bien  les  ganglions  qui  se  sont  agglo- 
mérés, et  dont  le  volume  peut  être  très-considérable;  on  en  a  vu 
qui  pesaient  jusqu^à  10,  20  et  même  30  kilogrammes. 

Les  ganglions  malades  présentent  des  modifications  de  structure 
en  i-apport  avec  la  période  évolutive  de  leur  lésion.  Pendant  une 
première  période,  on  les  trouve  simplement  hypertrophiés  et  le  mi- 
croscope montre  que  l'hypertrophie  a  porté  à  la  fois  sur  tous  les 
éléments  constitutifs.  Cette  période  duie  peu.  Dans  le  ganglion  de- 
venu plus  compacte  et  offrant  à  la  coupe  une  masse  grise,  on  recon- 
naît bientôt,  çh  et  là,  de  petits  Ilots  formés  par  une  matière  opaque, 
friable  et  de  couleur  blanc-jaunâtre.  Ces  îlots  résultent  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse  des  éléments  hypertrophiés  du  ganglion  et 
de  leur  transformation  en  matière  caséeuse.  Avec  les  progrés  du 
mal,  les  îlots  primitifs  gagnent  en  étendue,  se  réunissent  entre 
eux,  de  telle  sorte  qu'au  bout  d'un  certain  temps  tout  le  ganglion  se 
ti'ouve  transformé  en  une  masse  opaque,  grumeleuse,  sèche  et  blanc- 
jaunâtre,  de  matière  caséeuse.  Cette  transformation  caséeuse  était 
considérée  par  les  anciens  auteurs  comme  une  infiltration  tubercu- 
leuse des  ganglions.  Nous  verrons,  quand  nous  étudierons  la  tu- 
berculose, ce  qu'il  faut  penser  de  cette  manière  de  voir. 

Quand  les  ganglions  ont  ainsi  subi  la  dégénérescence  caséeuse,  ils 
peuvent  suivre  des  voies  différentes.  Dans  certains  cas,  ils  arrivent  à 
la  résolution  complète.  Comme  Virchow^t)  Ta  montré,  on  voit  alors 

(i)  Mcclioy/t  Pathologie  des  tumeurB,  i.  Ul,  trad.  franc.,  i871. 
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les  différentes  nodosilés  ganglionnaires  qui  Torment  les  tumeurs  s<î 
séparer  les  unes  des  autres,  diminuer  de  volume,  s^atrophier  el 
finalement  disparaître.  Il  est  probable  qu'il  se  produit  alors  un  ra- 
mollissement, une  fluidification  de  la  matière  caséeuse  qui  est  re- 
prise par  absorption.  Mais  cette  terminaison  favorable  est  exception- 
nelle; ordinairement,  après  un  certain  temps,  dans  un  ou  plusieurs 
des  ganglions  formant  la  tumeur,  on  constate  des  régions  qui  se 
ramollissent  el  où,  bientôt  après,  la  fluctuation  permet  de  reconnaître 
la  présence  d'un  liquide.  Dès  ce  moment  la  peau  devient  adhérente 
à  la  tumeur;  elle  s'enilamme  dans  les  régions  fluctuantes,  s'aminciî 
de  plus  en  plus  et  se  perfore.  Il  s'écoule  aloi^  un  liquide  séreux, 
tenant  en  suspension  des  grumeaux  caséeux  et  que  l'on  appelle  le 
pus  caséeux.  Cependant  cette  issue  du  liquide  n'est  pas  suivie  de 
Taffaissement  de  la  tumeur,  car  le  ramollissement  el  la  liquéfaction 
de  la  masse  caséeuse  n'ont  pas  été  complets.  11  existe  des  pailies 
encore  solides  qui  ne  subissent  la  fonte  que  progressivement.  11  en 
résulte  qu'il  reste  aloi's  une  plaie  fistuleuse,  Vulcère  scrofnleu^t  de 
Rust,  qui  persiste  aussi  longtemps  que  la  tumeur  contient  de  la 
matière  caséeuse.  Souvent  il  arrive  que  les  divers  ganglions  dont  se 
compose  la  masse  de  l'écrouelle  subissent  celle  liquéfaction  les 
uns  après  lés  autres  et  sans  qu'il  y  ait  communication  entre 
les  divers  foyers  de  ramollissement.  Dans  ce  cas  il  se  fait  plusieurs 
ouvertures  simultanées  ou  successives  qui  persistent  pour  leur 
propre  compte  aussi  longtemps  que  l'élimination  totale  n'a  pas  eu 
lieu.  Quand  l'évat^ualion  a  été  complète,  les  ganglions  sont  détruits; 
la  peau  s'affaisse  alors  et  la  cicatrice  vicieuse  propre  à  la  scrofule 
se  forme.  Cette  cicatrice  avec  son  aspect  repoussant,  ses  brides 
irrégulières,  sa  coloration  d'abord  rouge-vineux,  puis  plus  tard 
blanc-salc,  est  indélébile. 

Une  autre  transformation  des  masses  ciiséeuses  est  encore  pos- 
sible. A  la  longue  cette  masse  diminue  par  résorption  de  toutes 
ses  parties  liquides  et  il  reste  un  magma  d'une  substance  sèche, 
grumeleuse,  analogue  à  de  la  craie  et  faisant  effei*vescence  au 
contact  de  l'acide  chlorhydrique;  c'est  la  transformation  crayeuse. 
Plus  tard  encore  la  transformation  calcaire  survient;  on  trouve  dans 
les  ganglions  une  ou  plusieurs  petites  masses  de  consistance  pier- 
reuse; quelquefois  môme  tout  le  ganglion  a  été  pétrifié. 

Mais,  au  lieu  de  subir  la  dégénérescence  caséeuse  et  de  passer 
par  toutes  les  modifications  qu'elle  entraîne  à  sa  suite,  les  ganglions, 
à  un  moment  quelconque  de  leur  hypertrophie,  peuvent  s'entlara- 
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mer;  la  tumeur  rougit  alors,  contracte  rapidement  des  adhérences 
avec  la  peau,  et  bientôt  on  peut  y  percevoir  la  fluctuation.  Dans  ce 
cas,  le  ganglion  a  suppuré  et  l'ouverture  de  Tabcès  qui  s'y  est  formé 
donne  du  pus  phlegmoneux,  de  bonne  nature,  n'ayant  aucun  des  ca- 
ractères du  pus  caséeux  dont  je  vous  parlais  tout  à  Theure. 

Ces  altérations  des  ganglions  lymphatiques  ont  une  importance 
toute  particulière  quand  elles  se  développent  dans  les  ganglions  des 
bronches  et  du  mésentère.  L'adénopathie  bronchique  (1)  et  le  car- 
reau, dont  il  me  faut  vous  dire  quelques  mots,  en  sont  alors  la  consé- 
quence. 

L'adénopathie  bronchique,  que  les  travaux  de  Rilliet  et  Barthez  (2), 
de  LiouviUe  (3),  de  Guéneau  de  Mussy  (4),  ont  principalement  fait 
connaître!  est  assez  fréquente  chez  les  scrofuleux;  on  Tobserve 
souvent  aussi  chez  les  tuberculeux.  Elle  consiste,  M.  Barety  (5)  Ta 
montré,  dans  la  dégénérescence  caséeuse  des  ganglions,  dégénéres- 
cence qui  se  conduit  ici  comme  dans  les  ganglions  périphériques. 
Le  plus  souvent  les  ganglions  sont  envahis  en  masse  par  la  caséifica- 
lion;  quelquefois  cependant  la  dégénérescence  ne  s'est  développée 
que  par  places.  Ces  ganglions  se  ramollissent  plus  tard,  et  à  l'au- 
topsie on  y  trouve  une  ou  plusieurs  cavités  contenant  du  pus  ca- 
séeux; ou  bien  ils  subissent  la  crétiiication  et  la  pétriûcation,  et,  dans 
ce  dernier  cas,  on  y  rencontre  ces  grains  durcis  que  les  anciens 
appelaient  calcuUy  lapilli j  ossicula. 

L'adénopathie  bronchique  s'accompagne  d'une  sensation  de  pe- 
santeur plus  ou  moins  douloureuse,  siégeant  au  niveau  du  sternum 
et  surtout  à  sa  partie  supérieure.  Elle  donne  lieu,  dans  la  région 
sternale,  dans  la  région  interscapulaire,  à  l'augmentation  des  vibra- 
tions thoraciques,  à  une  submatité  et  môme  à  une  matité  plus  ou 
moins  complète.  Dans  ces  régions  on  peut  constater  à  l'auscultation 
le  retentissement  de  la  voix  et  de  la  toux,  et  un  souffle  tubaire  à  l'ex- 
piration. Quelquefois  le  souflle  est  caverneux  et  même  amphorique. 
En  portant  profondément  le  doigt  dans  le  creux  sus-sternal,  on  peut 
parfois  sentir  les  ganglions  hypertrophiés. 

A  ces  symptômes,  qui  résultent  de  la  présence  dans  le  médiastin 
des  ganglions  hypertrophiés,  se  joignent  bientôt  ceux  qui  dépendent 

(1)  Guéneau  de  Mussy,  Gaiette  des  Mpitaux,  1868. 

(2)  Rilliet  et  Barthez,  Traité  de»  maladiei  dei  enfanté. 

(3)  LioQviUe,  Arch.  de  phyt.  norm,  eipath, 

(A)  Guéneau  de  Mussy,  toc.  cit.,  et  Clinique  médicale,  187i. 

(5)  Barety,  De  Vadénopathie  trachéo-bronchique  en  général  et  en  particulier  dam  la 
9erofuU  €t  la  pkthitie  pulmonaire,  etc.,  thèse  de  Paris,  1874. 
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de  raction  exercée  par  les  gîinijlions  sur  les  organes  voisins.  En  cora 
primant  les  voies  aériennes,  les  tumeurs  ganglionnaires  amener] 
une  sensation  de  striction  au  cou  et  dans  le  thorax,  une  gêne  plu 
ou  moins  grande  de  la  respii*alion,  devenant  au  moindre  eflbrt  um 
véritable  anhélation  et  s'accompagnant  très-fréquemment  d'une  in 
spiration  silllante.  Si  le  pneumogastrique,  les  récurrents,  les  phré- 
niqucs,  le  sympathique  sont  comprimes,  on  observe  des  symptômei 
en  rapport  avec  les  fonctions  des  nerfs  qui  sont  en  cause.  La  com- 
pression du  sympathique  s'annonce  quelquefois  par  la  dilatation  de 
la  pupille  du  côté  engagé;  celle  du  nerf  phrénique,  par  des  névral- 
gies du  diaphragme  et  une  dyspnée  très-intense.  La  compression  di 
pneumogastrique  et  des  ré(*urrenls  amène  la  toux  coquelucholde, 
rauque,  accompagnée  de  râles  humides  et  d'une  expectoration  parfois 
abondante;  quelquefois  elle  produit  encore  de  la  dyspnée,  des accè< 
d'asthme  et  môme  des  attaques  d'angine  de  poitrine.  Du  côté  du  la- 
rynx elle  détermine  la  raucité  de  la  voix  et  l'aphonie,  et,  dans  cer- 
tains cas,  des  symptômes  de  spasme  ou  d'œdème  de  la  glotte.  Vers 
l'estomac  enfin  elle  donne  lieu  a  des  vomissements  assez  fréquents. 
Si  les  ganglions  compriment  les  vaisseaux  artériels,  l'hypertrophie  du 
cœur  pourra  en  être  la  conséquence  ;  on  observe  parfois  aussi  une 
inégalité  du  pouls  dans  les  deux  radiales  qui  permettra  de  détermi- 
ner l'artère  comprimée.  La  compression  des  veines  caves  amènera 
des  congestions  passives  avec  œdèmes  et  même  hémorrhagies  vers  la 
face  ou  les  membres  inférieurs  et  l'œdème  pulmonaire,  l'hémop- 
tysie pourront  résulter  de  la  compression  des  veines  pulmonaires. 

L'adénopathie  des  ganglions  mésentériques  est  fréquente  chez  les 
scrofuleux,mais  le  plus  souvent  elle  passe  inaperçue  pendant  la  vie; 
dans  certains  cas  cependant  les  ganglions  prennent  un  grand  déve- 
loppement et  l'adénopathie  donne  lieu  à  une  lésion  dont  on  a  sou- 
vent fait  une  maladie  spéciale,  le  carrcaUy  qui  se  développe,  comme 
l'adénopathie  bronchique,  chez  les  scrofuleux  et  chez  les  tubercu- 
leux. 

Dans  le  carreau,  les  lésions  des  ganglions  mésentériques  sont 
identiques  a  celles  des  ganglions  périphériques  ou  bronchiques. 
C'est  la  même  hypertrophie  inflammatoire  aboutissant  à  la  dégéné- 
rescence caséeuse,  envahissant  soit  la  totalité,  soit  des  parties  seule- 
ment du  ganglion,  et  arrivant  quelquefois,  quand  les  malades  ne 
succombent  pas  avant  celle  période,  au  ramoUissement  ou  même  à 
la  créliiicalion.  Cette  manifeslation  de  la  scrofule  amène  l'augmen- 
tation progressive  du  volume  du  ventre,  dans  lequel  la  palpation 
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démontre  rexistence  d'une  tumeur  dure,  irrégulière,  mamelonnée 
et  ordinairement  indolente.  Cette  tumeur  siège  autour  de  l'ombilic; 
elle  s'accroît  de  plus  en  plus  avec  les  progrès  du  mal,  et  dans  les 
dernières  périodes,  par  la  compression  qu'elle  exerce  sur  les  vais- 
seaux de  l'abdomen,  elle  donne  lieu  à  de  l'œdème  des  extrémités 
inférieures,  quelquefois  môme  à  de  l'ascile.  Dès  le  début  la  ma- 
ladie s'est  accusée  par  des  troubles  dans  les  fonctions  digestives  : 
dyspepsie,  perle  de  l'appétit,  alternatives  de  constipation  et  de  diar- 
rhée qui  persistent  pendant  toute  la  durée  du  mal  et  qui,  dans  les 
dernières  périodes,  font  place  à  une  diarrhée  lienlérique  presque 
incoercible. 

Du  côté  du  tissu  cellulaire  la  scrofulose  produit  des  détermi- 
nations inflammatoires  qui  ont  été  désignées  par  Bazin  sous  le  nom 
A'écrouelles  celluleuses.  Ce  sont  des  abcès,  qui  siègent  le  plus  habi- 
tuellement à  la  face  et  au  cou ,  mais  que  l'on  peut  aussi  observer 
dans  d'autres  régions  du  corps.  Ces  abcès  débutent  ordinairement 
par  une  induration  circulaire,  ovoïde,  assez  nettement  circonscrite, 
située  souvent  sur  le  trajet  des  vaisseaux  lymphatiques.  Bientôt  la 
peau  qui  recouvre  l'induration  devient  rouge,  puis  violacée  et  adhé- 
rente. En  même  temps  la  lésion  se  transforme  en  une  tumeur  molle 
cl  fluctuente  dont  le  volume  varie  entre  celui  d'un  pois  et  celui  d'une 
rerîse,  et  qui  s'ouvre  en  donnant  issue  à  du  pus.  D'autres  fois  les 
abcès  sont  plus  étendus;  ils  s'étalent  en  largeur  et  ne  font  que 
peu  de  saillie  à  la  surface  de  la  peau.  Leur  évolution  est  très-rapide  ; 
en  quelques  jours  ils  contiennent  du  pus,  et  il  semblerait  qu'il  s'est 
formé  d'emblée  un  foyer  purulent  sans  qu'il  y  ait  eu  de  phénomènes 
inflammatoires  bien  apparents.  Il  se  produit  ici  quelque  chose  d'a- 
nalogue à  la  formation  d'un  abcès  métastatique.  Quand  ces  abcès 
ont  été  ouverts,  on  trouve  la  peau  très-amincie,  décollée  jusqu'aux 
limites  du  foyer  purulent.  Le  pus  qui  s'é<*oule  de  ces  divers  abcès 
scrofuleux  n'a  jamais  les  caractères  du  pus  phlcgmoneux  de  bonne 
nature;  il  est  plus  fluide,  moins  lié,  d'une  coloration  plus  grisûtre; 
les  leucocytes  y  sont  moins  nombreux  et  le  sérum  contient  une 
moins  grande  proportion  de  matières  albuminoïdes;  quelquefois  on 
y  trouve  des  caillots  fibrineux;  d'aiitres  fois  des  concrétions  ca- 
séeuses  ;  il  peut  aussi  être  sanicux  et  rougeàtre.  C'est  le  pus  des 
abcès  froids.  Q\iand  \os  abcès  ont  été  vidés,  la  peau  se  détruit  en 
grande  partie,  et  la  cicatrice,  qui  est  inrgulière,  parsemée  de  brides 
et  indélébile,  se  forme  au  moyen  de  bourgeons  charnus  qui  naissent 
du  fond  de  l'abcès.  Il  est  mre  que  les  abcès  scrofuleux  se  terminent 
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par  résolution.  Quand  celle  terminaison  a  lieu,  le  pus  se  résorbe 
mais  la  peau  reste  amincie  et  bleuâtre  pendant  très-longtemps  dan 
celte  répion.  Ces  abcès  peuvent  récidiver,  se  montrer  par  poussée 
successives  et  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés  pendan 
plusieurs  années. 

Indépendamment  de  ces  abcès  froids  superficiels,  on  obsene  frè 
quemmentaussi  des  abcès  froids  profonds  sur  lesquels  Bazin  a  par 
liculièrement  insisté.  Ils  se  développent  lentement  dans  la  profon 
deur  des  tissus,  près  des  os,  et  sinmlent  des  foyers  ayant  la  périostiu 
phlegmoneuse  ou  la  carie  osseuse  pour  origine.  Annoncés  i  leui 
début  par  une  douleur  sourde  qui  augmente  par  la  pression  et  pai 
la  contraction  musculaire,  ils  font  bientôt  une  saillie  qui  augmenU 
de  jour  en  jour,  jusqu'à  ce  que  la  fluctuation  y  devienne  manifeste. 
Alors  la  peau  prend  une  couleur  rouge  livide,  s'amincit  et  finale- 
ment se  perfore,  donnant  passage  à  un  pus  ichoreux  mêlé  de  sanj 
et  de  détritus.  Pendant  longtemps  il  reste  un  trajet  fiistuleux.  Dans 
le  fond  du  loyer  on  trouve  un  tissu  dur,  et  si  Tabcès  s'est  développa 
dans  le  voisinage  des  os,  le  périoste  est  épaissi,  mais  l'os  n'a  pas  subi 
d'altération.  Quand  ces  abcès  profonds  se  développent  au  voisinage 
des  cavités  viscérales,  ils  peuvent  être  une  source  de  grands  dangen 
pour  les  malades.  On  les  a  vus,  en  efiet,  s'ouvrir  dans  les  cavités  sé- 
reuses (plèvre,  péritoine),  où  ils  ont  déterminé  des  inflammations 
rapidement  mortelles.  11  peut  arriver  encore  que  ces  abcès  aient  um 
très-grande  étendue  ;  dans  ce  cas  leur  cicatrisation  est  impossible, 
et  par  Tabondante  suppuration  qu'ils  produisent,  ils  amènent  l'épui- 
sement cachectique  qui  se  termine  par  la  mort. 

Les  os  et  les  articulations  sont  aussi  le  siège  de  manifestations 
scrofuleuses  extrêmement  fréquentes.  L'ostéite  scrofuleuse  aboutis- 
sanl  ordinairement  à  la  carie  et  la  tumeur  blanche  sont  les  altérations 
que  Ton  y  rencontre. 

VostcUe  scrofuleuse  peut  frapper  tous  les  os  du  squelette  ;  mais 
cette  lésion  se  manifeste  plus  souvent  sur  les  os  courts  et  sur  les 
extrémités  des  os  longs  que  sur  le  corps  des  os  longs  et  que  sur  les 
os  larges.  On  Tobserve  à  la  tête,  sur  l'os  malaire  plus  particulière- 
ment, puis  sur  Tapophyse  montante  du  maxillaire  supérieur  et  sur 
l'os  unguis;  le  rocher  dans  sa  portion  mastoïdienne,  plus  rarement 
dans  sa  portion  pétreuse,  le  frontal  et  le  pariétal  dans  leur  table 
externe,  surtout  à  la  suite  de  phlegmons  du  cuir  chevelu,  peuvent 
aussi  en  être  atteints.  Du  côlé  de  la  colonne  vertébrale,  l'ostéite  scro- 
fuleuse est  très-fréquente,  surloutdans  la  région  dorsale  et  la  région 
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lombaire  ou  elle  produit  celle  maladie  connue  sous  le  nom  de  mal 
de  PoU;  quelquefois  on  la  rencontre  vers  Taxis,  Tatlas  et  les  con- 
dyles  de  Toccipital.  Le  sacrum  et  les  os  iliaques,  le  sternum,  les 
côtes  peuvent  aussi  en  être  frappés.  Dans  un  cas  de  carie  du  sternum 
observé  par  Bazin,  la  lésion  avait  détruit  l'os  de  telle  façon  que  le 
péricarde  était  à  nu  et  que  Ton  pouvait  voir  «  les  déplacements  et 
les  contractions  du  cœur  ».  L'ostéite  est  moins  fréquente  aux  mem- 
bres supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs;  quand  elle  s'y  montre, 
c*est  particulièrement  les  os  de  la  main  qu'elle  attaque  de  préfé- 
rence; on  peut  cependant  l'observer  aussi  sur  l'humérus,  sur  le  ra- 
dius et  sur  le  cubitus,  mais  alors  ce  sont  les  extrémilés  de  ces  os 
et  non  leurs  diaphyses  qui  sont  le  siège  du  mal.  Aux  membres  infé- 
rieurs la  lésion  se  développe  plus  fréquemment  au  pied  qu'à  la 
jambe  et  à  la  cuisse;  et  quand  elle  s'adresse  au  fémur,  au  tibia  ou 
au  péroné,  elle  intéresse  les  épiphyses  de  ces  os. 

Toutes  ces  lésions  osseuses,  sur  le  développement  desquelles,  je 
vous  l'ai  dit,  les  traumatismes  ont  la  plus  grande  influence,  s'annon- 
cent par  une  douleur  sourde,  occupant  le  siège  du  mal  et  augmentant 
généralement  avec  ses  progrès.  Bientôt,  si  l'os  a  une  situation  rela- 
tivement superficielle,  on  voit  se  développer,  dans  la  région  corres- 
pondante à  la  localisation,  une  tuméfaction  dure  paraissant  faire 
corps  avec  cet  os.  Après  un  temps  ordinairement  long,  cette  tumé- 
faction devient  adhérente  à  la  peau,  se  ramollit  progressivement  et 
prend  les  caractères  d'un  abcès.  Plus  tard  la  peau  rougit,  s'ulcère 
et  laisse  échapper  un  pus  séreux,  séro-sanguinolent,  contenant  très- 
peu  de  leucocytes  et  dans  lequel  on  rencontre  fréquemment  des 
grains  calcaires,  des  détritus  osseux  pulvérulents  qui,  suivant  leur 
volume,  peuvent  être  sentis  au  toucher  ou  ne  sont  appréciables  qu'à 
l'examen  microscopique.  Quand  ce  pus  vient  du  tissu  spongieux  des 
os,  on  y  trouve  habituellement  des  gouttelettes  graisseuses.  Si  l'os 
malade  est  très-profondément  situé,  recouvert  par  d'épaisses  masses 
charnues,  par  des  cloisons  aponévrotiques  résistantes,  le  pus  formé 
au  siège  de  la  lésion  se  fraye  un  trajet  le  long  des  aponévroses,  des 
gaines  musculaires,  des  gaines  enveloppant  les  nerfs  et  les  vais- 
seaux; après  ce  trajet,  qui  est  plus  ou  moins  long,  il  vient  former  une 
tumeur  fluctuante  dans  les  parties  déclives.  Il  s'agit  aloi*s  d'un  abcès 
migrateur  appelé  encore  abcès  par  congestion.  Comme  vous  le 
comprenez,  ces  diflercntes  lésions  osseuses  s'accompagnent  de 
symptômes  en  rapport  avec  leur  siège  et  entraînent  à  leur  suite  des 
conséquences  en  rapport  avec  les  fonctions  dévolues  aux  os  qui  en 
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sont  alleints.  L'ostcilo  du  rocher  produit  ainsi  la  surdité  et  l'hémi- 
plégie de  la  face  si  le  nerf  facial  a  été  détruit  dans  i'aqucduc  de 
Fallope;  elle  peut  déterminer  une  inflammation  des  méninges,  si  le 
pus  fuse  vers  la  dure-mère.  La  carie  des  vertèbres,  si  les  disquei 
vertébraux  ont  été  détruits,  a  pour  conséquence  raflaissement  de  la 
colonne  vertébrale  au  siège  de  la  lésion,  une  gibbosilé  et  quelquefois 
une  paraplégie  plus  ou  moins  complète  due  à  la  conipression  de  la 
moelle  épiniére.  Dans  le  cas  de  carie  de  l'atlas,  de  l'axis,  la  mort 
peut  être  subite  par  compression  du  bulbe  racliidicn.  Enfin,  quand 
l'ostéite  siège  sur  les  parties  articulaires  des  os,  elle  est  ordinaire- 
ment le  point  de  départ  d'une  tumeur  blanche. 

Cette  inflammation  osseuse,  aboutissant  à  la  carie  et  que  Gerdy 
appelait  ostéite  ulcérante,  suit  dans  sa  marche  les  phases  diverses 
que  nous  avons  étudiées  dans  nos  leçons  sur  l'inflammation.  Il  existe 
donc  réellement  dans  la  scrofule  une  ostéite  se  terminant  par  la  carie, 
comme  Virchow  l'a  montré,  et  les  lésions  que  l'on  observe  alors  ne 
doivent  pas  toujoui-s  être  rapportées  à  l'apparition  de  tubercules 
dans  les  os,  comme  le  croyait  Nélaton.  Sans  doute  la  tuberculose 
osseuse  existe,  et  le  plus  souvent  c'est  elle  qui  produit  les  lésions 
vertébrales  du  mal  de  Pott,  nous  reviendrons  sur  ces  faits  en  par- 
lant des  inflammations  caséeuses  de  la  tuberculose;  mais  dans  tous 
les  os,  même  dans  les  vertèbres  et  le  sternum,  on  peut  rencontrer 
des  caries  dont  l'origine  n'est  pas  liée  à  la  présence  de  tubercules 
dans  le  tissu  osseux. 

La  tumeur  blanche  est  la  lésion  scrofuleuse  des  articulations. 
C'est  une  localisation  morbide  des  plus  fréquentes,  puisque  Le- 
bert  (1)  l'a  rencontrée  sur  un  sixième  desscrofuleux  qu'il  a  observés, 
et  que,  sur  270  scrofuleux,  M.  Beaugrand(2)  l'a  vue  103  fois.  Bazin 
considère  même  cette  proportion  comme  inférieure  à  celle  qui  existe 
en  réalité.  Le  plus  souvent,  chez  les  scrofuleux,  la  tumeur  blanche 
est  unique,  et,  par  ordre  de  fréquence,  suivant  la  statistique  de 
M.  Lebert,  la  lésion  s'adresse  au  cou-de-pied,  au  genou,  à  la  han- 
che, au  coude,  au  poignet,  à  l'épaule.  Chez  les  enfants  on  observe 
souvent  des  tumeiirs  blanches  des  doigts  et  des  orteils  ;  elles  siègent 
à  l'articulation  de  la  première  avec  la  seconde  phalange. 

La  tumeur  blanche,  arthrite  scrofuleuse^  qui  se  développe  plus 
spécialement  entre  dix  et  vingt  ans,  et  plus  souvent  chez  l'homme 
que  chez  la  femme,  ordinairement  à  la  suite  d'un  traumatisme  quel- 

(1)  Lol»ert,  hc.  cit. 

(2)  Beaugrand,  cité  par  Bazin,  loc.  cit. 
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Conque,  débute  par  une  gène  dans  les  raouvemenls  de  la  joinLure, 
qui  est  suivie  d'une  douleur  de  plus  en  plus  vive.  Bienlol  Tarlirula- 
tion  au^^^iuentc  de  voluiuej  penihnil  que  la  peau  conserve  une  colo- 
ration l)lanc!re  caractéristique  et  que  les  inonvemenis,  de  plus  en 
plus  diflit  ilesjinissenl  par  devenircornplétement  impossibles.  Dès  re 
moment,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  peut  rencontrer  un 
epanebernenl  arliculaire  qui  parfois  manque  pendant  tout  le  cours 
de  la  maladie.  Le  gonOement  est  du  soil  à  la  présence  de  l'épan- 
ehemcntetà  rinfiltration  des  parties  molles,  soit  â  la  tuméfaetion 
des  exlrvmités  osseuses^  et,  avec  les  progrès  du  mal,  au  dévelop- 
pement dans  rnrlicle  de  ce  tissu  de  nouvelle  formation  que  Ton 
appelle  les  fonj^osités  arUculaires.  Suivant  qu'il  y  a  ou  qu'il  n'y  a 
pas  de  liquide  dans  la  jointure,  on  peut  observer  de  la  llueluation 
ou  ne  reneonlrer  qu'un  empâtement  produit  par  les  fongosités  et 
qui  donne  souvent  la  sensation  d'une  fausse  lluctualion. 

Avee  les  progrés  du  mal»  le  membre  malade  prend  une  position 
lixe,  celle  de  la  demi-llexion  bnbituellement,  puis  la  tuméfaetion 
augracnîc  et  des  signes  manifestes  de  suppuration  apparaissent 
dans  un  ou  plusieurs  points;  la  peau  rouiiit  et  s'ulcère^  donnant 
passage  à  du  pus.  Les  alicés  sont  de  plusieurs  espèces.  Les  uns 
sont  formés  simplement  dans  les  tissus  périphériques;  ils  inté- 
ressent surtout  le  tissu  cellulaire;  les  autres,  produits  par  Tostéite 
des  épiplivses,  communiquent  avec  les  os  eux-mêmes  que  Ton 
trouve  au  fond  d'un  trajet  lîstuleux.  Ces  deux  premières  espères 
nVmt  pas  de  rappoits  avec  la  cavité  de  la  jointure;  ce  sont  les  abcès 
qui  ont  éh'*  désiirnés  par  derdy  sous  le  nom  d'abcès  cin-onvoisins. 
Enfin,  d'autres  abcès  résultent  de  la  suppuration  de  la  cavité  arti- 
culaii'e;  après  leur  ouverture,  ils  mettent  la  synoviale  en  commu- 
nication avec  rextérienr.  La  plupart  des  abcès  en  question  ne  se 
cicatrisent  pas,  principalement  ceux  qui  communiquent  avec  les  os 
ou  avec  la  synoviale  ;  il  reste  après  eux  des  trajets  lisluleux  don- 
nant passage  a  des  fongosilés*  molles  et  Idalardes  qui  saignent  au 
I     moindre  contact.  A  cette  époque  de  révululion,   on  voit  souvent 

Ise  produire  des  luxations  que  Ton  désigne  babitucllemcnt  sous 
le  nom  de  luxalions  sponlatiées  et  qui  amènent  dans  les  mem- 
\  bres  des  défuiniations  irrèmédialdes.  La  luxation  du  fémur  dans  la 
i^  tiirneur  biaoche  de  la  hanche  (coxalgie)  en  est  Texemple  le  plus 
f  fra|ipant.  Ces  tumeurs  blanches,  dont  ta  marche  est  très-lente  et 
!►  dont  la  durée  se  prolonge  souvent  pendant  des  années,  peuvent 
I     quelquefois  se  terminer  pai'  résolution  avant  la  suppuration;  mais 


l 


j 


I0i8  LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

quand  la  jointure  a  suppuré,  leur  terminaison  ne  peut  plus  avoir 
lieu  qu'au  moyen  d'une  ankylose  qui  supprime  à  jamais  cette  jointure. 

La  tumeur  blanche  peut  avoir  son  point  de  départ  dans  une  in- 
flammation de  la  synoviale  ou  bien  dans  une  altération  primitive  des 
extrémités  osseuses.  Ce  dernier  mode  de  début  se  rencontrerait 
même  le  plus  souvent,  d'après  les  recherches  de  Ranvier(1),deYolk- 
mann  (2),  de  RindQeisch  (3).  La  tumeur  blanche  consisterait  donc 
essentiellement,  à  son  début,  dans  une  lésion  des  os  et  des  cartilages, 
et  toutes  les  autres  altérations  que  Ton  remarque  plus  tard  dans  les 
jointures,  sur  les  synoviales,  sur  les  ligaments  et  les  tissus  fibreux 
articulaires,  ne  seraient  que  la  conséquence  de  l'inflammation  con- 
sécutive à  cette  lésion.  Supposons  donc  qu'une  ostéite  raréfiante 
ait  frappé  ù  la  fois  les  extrémités  du  fémur  et  du  tibia  qui  con- 
courent à  former  l'articulation  du  genou.  Cette  lésion,  suivant  la 
marche  que  vous  connaissez,  pix)duii*a  la  consistance  gélatineuse  et 
la  coloration  lie  de  vin  de  la  moelle  osseuse,  la  diminution  de  la 
consistance  et  de  l'épaisseur  des  travées  osseuses  dont  les  cellules 
subiront  la  dégénérescence  albumineuse  et  gi-aisseuse.  En  même 
temps  on  constatera  une  injection  notable  de  toutes  ces  parties.  Ces 
lésions,  qui  se  passent  en  somme  dans  les  couches  osseuses  d'où  le 
cartilage  tire  les  éléments  de  sa  nutrition,  rejailliront  bientôt  sur 
ce  tissu.  Comme  Ranvier  l'a  montré,  il  deviendra  légèrement  opaque, 
perdra  un  peu  de  son  élasticité,  pendant  que  les  cellules  de  ses  dion- 
droplasles  subiront  la  dégénérescence  graisseuse  qui,  débutant  par 
les  couches  superficielles,  celles  qui  sont  le  plus  éloignées  de  la 
source  nutritive,  ira  en  diminuant  dans  les  couches  profondes. 
Bientôt  aussi  la  substance  fondamentale  du  cartilage  se  ramollira  et 
commencera  à  se  détruire.  En  même  temps,  le  périoste  sera  injecté, 
il  se  séparera  facilement  du  tissu  osseux.  De  même  la  synoviale 
sera  injectée,  son  épithélium  se  desquamera  et  l'on  constatera  la 
production  d'un  exsudât  intra-articutaire  de  coloration  grisâtre,  et 
contenant  quelques  leucocytes.  Dans  certains  cas,  ce  liquide  est 
coloré  en  rouge  par  une  proportion  plus  ou  moins  grande  d'héma- 
ties. L' exsudât  en  question  peut,  du  reste,  manquer.  C'est  là  la 
première  période  évolutive  de  la  tumeur  blanche. 

Dans  la  seconde  période,  l'ostéite  poursuit  sa  marche  et  la  suppu- 

(1)  Ranvier,  Det  altérations  histologiquei  des  cartilages  dans  U$  tumeurs  MoiuAcs. 
{Société  anatomique,  1865),  et  Cornil  et  Ranvier,  Ifonue/  d*histologie  pathologigue,  iVîZ. 
(i)  Volkmann,  in  Billroth  et  Pitha,  Handbuch  der  allgem.  und  spec.  CMrurgie,  1865. 
(3)  Rindfleiscli,  Traité  d'histologie  pathologique^  trad.  franc.»  1873 
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ration  survient.  Dans  les  cavités  médullaires  agi'andies  [ïaila  dimi- 
nution d'épaisstnir  des  travées  osseuses  et  par  la  formation  des 
lacunes  de  llowship  se  Torment  en  grande  abondance  des  élémenls 
embryonnaires  (leueocyles  et  snilout  noyaux  embrynplastiques),qui 
constituent  un  tissu  mou  où  se  développent  é(;alement  des  vaisseaux 
nouveaux.  Ce  tissu,  dit  tissu  de  fongosUés,  prend  un  aecroissemenl 
rapide,  tandis  que  la  suppuration  se  lait  autour  de  lui  et  détruit 
les  trabécules  osseuses.  En  même  temps  marelie  la  deslruftion  du 
eajlilage  tpu  peut  se  produire  de  dilTérenti^s  manières.  Tantôt,  et 
ce  fait  a  lieu  quand,  dans  la  première  période,  la  dégénérescence 
j^misseuse  a  frappé  les  reMules  des  chondroplasLes  dans  toute  IW- 
paisseur  du  cartilajie,  ce  tissu  se  ramollit  de  plus  en  plus  et  se 
détache  sous  forme  de  lambeaux  plus  ou  moins  étendus.  Dans  ce 
cas,  la  région  osseuse  dépouillée  de  cartilage  est  bientôt  ulcérée; 
les  cavités  médullaires  sont  à  nu  et  les  fonj^osités  s'étalent  par  celte 
voie  à  la  surlace  de  Tépiphyse.  Tantôt  les  couches  profondes  du 
cartilage  dont  les  cellules  n^ont  pas  subi  la  dégénérescence  gmis- 
seuse,  présentent  une  segmentation  cellulaire  rapide  qui  aboutit  à 
Faltération  velvélique  et  a  Tusure  lente  du  tissu  cartilagineux.  Il 
n'est  pas  rare,  dans  ce  dernier  cas,  de  rencontrer,  dans  certaines 
régions  du  revêtement  cai  tilagineux,  de  petites  tumeurs  cartilagi- 
neuses siégeant  à  lapérîpbcric  de  ce  revêtement,  ecchomJroses  mar- 
ginales de  Hanvier. 

Quel  que  soit,  du  reste,  le  mode  de  destruction  du  tissu  cartila- 
gineux, il  disparaît  au  bout  d'un  certain  temps  et  les  extrémités 
osseuses  se  recouvr<'nt  de  fongosités.  Pendant  ce  temps  la  synoviale 
s'altère  également;  dépouillée  de  son  épitbélium,elle  ne  larde  pas  à 
se  recouvrir  d'éléments  de  nouvelle  formation  (noyaux  embryoplasti- 
ques)  plongés  dans  une  masse  de  matière  amorphe  et  qui  se  mul- 
tiplient avec  une  grande  rapidité.  Des  vaisseaux  nouveaux  ai(|iarais- 
sent  au  milieu  de  ces  éléments  et  il  en  résulte  encore  la  production 
d'un  tissu  de  Ibngosités  semblable  à  celui  qui  s'est  développé  dans 
les  cavités  médullaires  de  l'os  et  à  la  surlace  du  cartilage.  Ces  tbngo- 
sitésjdontla  couleur  vai'ic  ordinairement  depuis  le  rouge  vif  jusqu'à 
la  teinte  lie  de  vin,  et  qui,  si  elles  ne  renlerment  que  très-peu  de  vais- 
seaux, peuvent  avoir  une  coloration  blamiuUre,  s'unissent  aux  Ion- 
gosités  venues  de  la  surface  des  épipbyses,  et  dès  lors  toute  la  cavité 
articulaire  se  trouve  l'omblée  ]>ar  ce  tissu  de  nouvelle  Ibrmation 
(Cv^.  65).  Les  choses  cependant  ne  marchent  pas  toujoum  de  cette 
manière.  Il  peut  se  faire  que  la  suppuration  envahisse  la  jointure, 
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et,  dans  ce  cas,  rarticulation  est  transformée  en  une  véritable  col- 
lection purulente  qui,  tôt  ou  tard,  se  fait  jour  au  dehors.  Quel  que 
soit  le  mode  de  terminaison  ultérieure,  quand  une  fois  les  lésions 
de  la  seconde  période  se  sont  produites,  il  est  rare  que  les  fon- 
gosités  disparaissent,  que  Tarthritc  se  termine  par  résolution  et  que 
l'articulation  recouvre  ses  mouvements.  D'ordinaire,  après  un  temps 

très-long,  le  tissu  fongueux  se  trans- 
forme en  tissu  lamineux  qui  se  ré- 
tracte de  plus  en  plus  et  établit  des 
adhérences  entre  les  extrémités  osseu- 
ses. Ces  adhérences  peuvent  consei-ver 
leur  nature  fibreuse;  il  en  résulte  une 
ankylose  fibreuse  (fausse  ankylose), 
ou  bien  il  s'y  produit  du  tissu  osseux 
qui  amène  une  soudure  complète  entre 
les  os  (ankylose  osseuse). 

Indépendamment  de  ces  diverses 
localisations  de  la  scrofulose,  le  plus 
grand  nombre  des  auteurs  considère 
comme  possibles  des  déterminations 
vers  les  organes  internes.  Bazin,  qui 
est  peut-être  allé  trop  loin  dans  cette 
voie,  rapporte  ainsi  à  la  scrofule  des 
lésions  se  produisant  vers  la  mamelle, 
le  testicule,  le  péritoine,  la  plèvre,  les 
méninges,  le  foie,  le  rein  et  le  poumon.  Toutes  les  lésions  qu'il  décrit 
sont  anatomiquement  caractérisées  par  la  présence  de  granulations 
tuberculeuses  ou  de  matière  caséeuse  dans  les  organes.  Il  est  donc 
de  la  plus  grande  probabilité  qu'elles  sont  de  nature  tuberculeuse  et 
qu'elles  résultent  de  la  tuberculose  elle-même.  Cependant,  je  vous  le 
dirai  dans  les  leçons  sur  la  tuberculose,  en  tenant  compte  des  condi- 
tions étiologiques  de  la  scrofulose  et  de  la  tuberculose,  en  remar- 
quant que  les  lésions  anatomiques  de  ces  processus  résultent  de 
l'apparition  dans  les  tissus  des  mêmes  éléments  qui  n'arrivent  pas 
à  un  développement  complet,  il  est  possible  de  faire  de  ces  deux 
processus  une  même  entité  morbide  sous  le  nom  de  maladie  scrofulo- 
tuberculeusc.  La  scrofulose  peut  aussi  dans  ses  périodes  ultimes  pru- 
duiredes  lésions  internes  non  tuberculeuses.  Comme  l'ont,  en  effet, 
montré  Budd  (1)  et  Virchow,  la  dégénérescence  amyloïde  du  foie,  de 

(i)  Biidd,  Die  krankheiten  der  Leber,  18i6. 


Fig.  G5.  —  Fongosilés  articulaires. 
—  A,  Rotule;  B,  Fi^mur;  C,  Tiwu 
fonj^'ueux  (Follin). 
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h  rate, des  reins,  avec  les  conséquences  symplooiatiques  criiydropisie 
el  d'albiuninurie  qu  elle  cnlrîdne,  se  prcsenle  assez  rreqiieinuient 
chez  les  scroruleux.  Quant  a  la  pneumonie  caséeuse  que  Vircliow 
désip:ne  sous  le  nom  ik  inieumotile serofuleuse,  il  est  probable  qu'elle 
esitle  nature  tubcreuleusc;  nous  y  reviendrons  en  eludianlla  luber- 
cidose.  Je  liens  à  vous  dire  cependanl  que,  chez  les  enfants  sero- 
Culeux  atleiob  de  rougeole  ou  de  coqueluche,  on  peni  voir  se  dé- 
velopper des  pneumonies  et  suiiont  des  broncbo-pneuinonies  qui 
passent  à  Tétai  caséeux.  Certaines  observulions  rapportées  par 
>L  Lépine  (1),  d'autres  dues  à  Euslace  Smith  (2),  semblent  démon- 
slratives. 

Les  notions  que  nous  possédons  sur  l'état  du  san^^  dans  la  serofu- 
lose  sont  nulles,  on  peut  le  dire.  11  y  aaug:mentation  de  la  proportion 
d'eau,  diminution  des  yloliules  rouges  qui  sontdélormés,  échan<trés, 
aplatis.  La  phqiart  des  auteurs  veulent  que  la  (ihriny  soit  diminuée 
de  proportion,  et  cependant,  d'après  Mortimer  Glover(;])  celte  sub- 
slanee  resterait  en  quantité  normale  el  dans  certains  cas  même  auji- 
iiienleraiL  Dans  les  pr'riod<'s  ultimes,  h*  sani^:  prend  les  i  aractères 
qu'il  possède  duns  toutes  les  cachexies.  Ces  lésions  du  milieu  inté- 
rieur n'ont  donc  rien  de  spécial;  elles  ne  peuvent  nous  renseigner 
j^ur  la  nature  ré^^lle  de  la  sci-ohdosc 

Je  dois  enfin  vous  parler  des  déterminations  scrofuleuses  qui  peu- 
vent se  produire  du  tète  du  système  nerveux.  Il  est  a  remarquer, 
comme  le  dit  M.  iJertliie!' (ij^qu  au  point  de  vue  psychique  le  scro- 
ftileux  n'est  jamais  (M[uililn'é.  11  est  de  ces  sujets  qui  orU  une  grandie 
activité  cérébrale,  de  Timaginalion,  de  la  mémoire;  il  en  est  d'au- 
tres dont  rintelligence  est  obtuse  et  qui  sont  dans  un  élat  perma- 
nent d'engourdissement  psyebique.  La  manie  semble  pouvoir  se  dé- 
vclop|ier  sons  rinfimmce  de  la  scrolule;  Tobservalion  nipportée  par 
M.  Uerlliier  lendr;jjt  à  le  prouvci\  puisqu'on  la  voit  se  mani^sler 
cliez  un  sr^roluleux  atteint  d'une  tumeur  blanche.  Il  en  serait  peut- 
éliv  de  même  de  la  clmrée,  si  Ton  s*en  rapporte  auK  deux  obser- 
vations de  Millier  (5).  Mais  il  laut  le  reconnaître,  la  prcuive  de  la 
nature  réellement  scrofuleuse  de  ces  diverses  névroses  reste  encore 
à  fournir. 


(Ij  U'|iiii*i,  [te  fit  futfumfmie  Ciuêeuse^  ISTi. 
I  (2)  Eustjice  Srnith,  Mfd.  Ttmex  ami  Gai.,  187:.. 
'  {Ih  MorLimrr  Glovcr,  On  tkt'  patfKylogfj  and  Ireatmeni  nf  scrùfuiay  ISiG. 

(i)  ïi^rihier,  DeJ!  né noxp^  tUathèmquê3,  1875. 

f"i)  Mil  lier,  Acad.  tir  m^d.,  tH4^,  cité  par  Berthier. 
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Les  différentes  localisations  de  la  scrofulose  nous  étant  connues, 
examinons  maintenant  les  caractères  généraux  et  la  marche  évolutive 
de  ce  processus  morbide  : 

La  scrofulose  imprime  un  cachet  extérieur  tout  pailiculier  aux 
sujets  qu'elle  atteint.  Ce  cachet  extérieur,  que  Ton  appelle  encore 
constitution  scrofuleuse  ou  habitus  scrofuleuxy  existe  parfois  avant 
même  que  se  montrent  les  localisations  du  mal  ;  ce  n*est  donc  pas, 
comme  on  pourrait  le  croire,  Tindice  d'une  disposition  à  la  scrofu- 
lose; c'est  déjà  une  manifestation  de  ce  processus.  Toutefois  cet 
habitus  scrofuleux  ne  précède  pas  toujours  Tapparition  des  pre- 
mières localisations  morbides,  puisque  Lebert  (1),  dans  sa  statis- 
tique, ne  Ta  rencontré  bien  nettement  caractérisé  que  8i  fois  sor 
531  cas.  Il  diffère,  du  reste,  avec  l'âge  des  sujets  et  ne  se  révèle  pas 
par  les  mêmes  signes  chez  les  enfants  et  chez  les  adolescents. 

Les  enfants  scrofuleux  sont  chétifs,  délicats.  Leur  tète  est  vola- 
mineuse;  la  face  allongée,  les  tempes  aplaties  et  le  front  lai^e  don- 
nant à  leur  physionomie  une  expression  spéciale.  Peu  de  cheveux 
{garnissent  la  tête,  ordinairement  ils  sont  blonds  ou  châtains  clairs; 
les  cils  sont  fort  longs.  Tout  le  corps  est  petit,  les  os  sont  plus 
minces  qu'à  l'état  normal;  il  y  a  peu  de  graisse  sous  la  peau,  les 
muscles  sont  d'une  grande  flaccidité  et  les  ongles  des  pieds  et  des 
mains  colorés  en  rouge  el  très-minces.  Ces  enfants  se  développent 
îivec  lenteur,  ils  proiilent  peu,  comme  l'on  dit  vulgairement  ;  la  p^•1l^- 
s«'e  dentaire  se  lait  attendre,  et  il  n'est  pas  rare  de  rcrn^ontrenli- 
cnlants  de  quinze  à  dix-huit  mois  qui  n'ont  pas  encore  leurs  ju- 
mirres  dénis. 

Vers  la  seconde  enfance  ou  l'adolescence,  l'Iiabitus  scrofuleux:^'' 
dessine  j)lus  neltemenl  (Picore;  mais  alors  il  peut  se  pi'osenlcr  >oih 
deux  formes  tyjHques  dillcrentcs,  sui*  lesquelles  M.  Hazin  a  paiiini- 
liùrement  insisté.  Dans  la  première  de  ees  l'oi'mes,  le  scrofuleux 
une  grosse  t(Me,  des  traits  grossiers,  un  nez  épaté,  volumineux,  il-:" 
lèvres  ('paisses.  Sou  cou  est  gros,  ('pais,  di'formc  pai'  les  sailli  ^ 
glandulaires;  son  veutiw;  est  saillant;  chez  lui  il  existe  un  dévolop- 
pement  plus  ((u'ordinaire  du  tissu  cellulaire  graisseux;  il  v  a  un^ 
polysarcie  vi'rilahle,  a|)anagi3  lV('(}uent  de  la  serolule,  comme  j'- 
vous  l'ai  (lit  autrefois.  Mai^  sous  cett<'  couche  île  graisse  (>n  li- 
ti'ouve  (pie  des  muscles  na>(|ues  et  i)eu  puissants;  les  articulalion? 
sont  ordinairement  très-volumineuses.  Dans  la  seconde  Ibrnie.  ! 

(l)  Lebert,  loc.  cil. 
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peau  est  trune  grande  finesse,  elle  laisse  voir  les  vaisseaux  plonf,a*s 
dans  le  lissu  cellulaire  sous-culan^j  ;  il  d'y  a  pas  ée  lissu  graisseux 
et  le  corps  est  j^rèle  dans  tout  son  ensemble.  Les  scrofuleux  de  ce 
genre  sont  habituellement  pfdes,  mais  ils  rougissent  pourlamoindj'e 
cause  ;  ils  onl  les  sclérotiques  d'une  grande  minceur  et  d'une  colo- 
ration ]ïleu;Ure,  ce  qui  donne  à  leur  regard  un  caractère  langou- 
reux tuul  particulier;  leurs  dents  sont  brillantes,  mais  étroites  et 
longues,  leurs  cheveux  sont  ordinairement  Irés-nious,  Les  plus 
grandes  irrégularités  se  remarqueut  au  point  de  vue  du  développe- 
nient  du  corps»  Chez  un  grand  nombre  de  scrofuleux  la  croissance 
paraît  avoir  été  entravée  dans  sa  marche,  un  jeune  homme  de  vingt 
ans  parait  n'en  avoir  que  quinze;  chez  d'autres,  la  laiîle  est  très- 
elancée,  mais  mal  prise,  délectucuse,  sans  proportions;  il  y  a 
comme  un  défaut  d'harmonie  entr'c  les  diflerentes  parties  du  corps. 
Tous  les  scrofuleux,  du  reste,  sont  mous,  nonchalanls;  ils  n'ont  pas 
d'énergie,  sont  paresseux  et  l'ésislent  fort  mal  à  la  fatigue  cor- 
porelle. 

Les  grandes  fonctions  de  Torganisme  sont  atteintes  plus  ou  moins 
dès  le  début  et  pendant  révolution  de  la  scrofulose;  cependant, 
avant  la  période  cacitcctique,  larcspiiation  et  la  circulation  ne  sont 
que  faiblement  intéressées.  Une  rapidité  plus  grande,  jointe  à 
une  ccrLaine  faiblesse  de  conti'aclions  du  cœur,  une  certaine  accé- 
lération dans  les  mouvements  respiratoires,  tous  syruptùmes  qui 
résultent  plus  parliculièrement  de  ranémie  scrofuleusc,  sont  les 
seuls  troubles  que  présentent  ces  deux  fonctions,  Quelquefois  on 
pourra  constater  un  bruit  de  souflle  au  cœur  ou  sur  le  trajet  des 
gros  vaisseaux.  Il  n'en  est  plus  de  môme  des  fonctions  digeslives 
qui  sont  souvent  languissantes  et  troublées  par  des  vomissemenls 
et  surtout  par  de  la  diarrhée.  Quant  aux  fonctions  de  reproduction, 
voici  ce  que  nous  savons  de  leur  état  :  chez  F  homme,  ks  désirs 
vénériens  s'éveillent  plus  tard  que  chez  îes  sujets  sains;  ordinaire- 
ment ces  désirs  sont  bmguissanls  et  peu  fréquents;  chez  la  femme, 
la  menstruation  s'établit  difficilement,  elle  reste  longtemps  irrégu- 
liére,  souvent  elle  est  Irés-doutoureuse.  D'après  les  observations  de 
Lugol  (1),  les  femmes  scrofuleuses  semient  très-disposées  à  Tavor- 
lenient,  qui  serait  beaucoup  plus  fréquent  chez  elles  que  chez  les 
autres  femmes. 

Dès  les  premiers  mois  de  la  vie  la  scrofulose  peut  manifester  sa 

(i)  Lugol,  Rechnchn  et  ohervathm  aur  les  muses  des  itmlaihes  scrofuieuseSf  184i. 
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présence.  Elle  s'accuse    alors  par  les  local 
vers  la  peau  et  les  muqueuses.  C'est  à  ce 
apparaître  les  éruptions  împétigineuses  de  l 
velu,  appelées  vulgairement  croûtes  laileusei 
gnent  souvent  des  oplithatmies  et  des  otites  c 

Depuis  la  première  dentition  jusqu'à  la  se 
nifestations  cutanées,  scrofulides  bénignes, 
s*accompagnent  le  plus  souvent  du  gonfleme 
ganglions  lymphatiques  du  cou,  qui  cependan 
mais  disparait  avec  les  éruptions  auxquelles  i 
En  même  temps  qu'évoluent  ces  lésions  div< 
aussi  des  gourmesy  surviennent  les  catarrhe 
le  plus  souvent,  passent  à  Télat  chronique, 
olorrhées,  les  écoulements  purulents  par 
extrêmement  fréquents.  Il  peut  se  faire,  enfii 
superficiels  se  montrent  aussi  pendant  cette  j 

Vers  la  seconde  dentition,  la  maladie  s'acci 
tions  plus  sérieuses.  Les  inflammations  des 
servent  surtout  à  cette  période,  prennent  souvi 
tif.  C'est  alors  que  se  montrent  les  ophthalmi( 
de  la  cornée,  les  coryzas  avec  épaississement 
tuilaire,  et  les  otites  qui  amènent  la  perforati 
tympan  et  quelquefois  la  rupture  de  la  chaîne 
temps  les  ganglions  lymphatiques  commenc 
tions  diverses  que  nous  avons  étudiées.  On  vo 
tumeurs  ganglionnaires  dans  les  régions  se 
parties  latérales  du  cou,  quelquefois  dans  le 
aines.  C'est  aussi  à  ce  moment  que  se  dévelof 
adénopathies  bronchiques  ou  mésenlériques 
les  malades  dès  cette  période  du  processus  m 
sions  suivent  la  marche  que  je  vous  ai  décril 
les  cicatrices  indélébiles  des  écrouelles. 

Ces  différentes  manifestations  se  continuel] 
conde  enfance.  Vers  la  puberté,  il  survient 
plus  sensibles,  un  temps  d'arrêt  dans  la  ma 
môme  la  guérison  a  lieu  et  reste  définitive.  Mî 
est  pas  ainsi.  C'est  ordinairement  vers  Tûge 
huit  ans  (ju'apparaissent  les  scrofulides  mali| 
nuiqueuses,  et  dont  le  lupus  tuberculeux,  l'eî 
vulvo-périnéale  sont  la  plus  haute  expressic 
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vei's  retlo  (époque  que  Ton  voit  survenir  les  lésions  uiitciilaires,  puis 
les  caries  osseuses  fnqipanl,  romnie  je  vous  l'ai  montre,  les  epiphyses 
des  os  longs  et  les  corps  des  vertèbres.  Les  tumeurs  blanelies  di- 
verses, le  mal  de  Polt  sont  donc  les  maoifestations  scrofulcuscs  de 
cette  période  ;  il  faut  y  joindre  éj^^^ilement  tes  abres  froids  profonds 
el  les  graves  allérations  des  organes  de  la  vue  et  de  rouie. 

Les  scrofuleux  peuvent  résister  à  ces  altérations  locales  graves; 
beaucoup  cependant  succombent,  minés  par  rahondimce  de  la  sup- 
puration ou  par  les  progrès  d'vme  anémie  caclieclisanle.  Ils  sont 
i'iiiportés  souvent  aussi  par  les  eomplicalions  viscéndes  qui  se  dé- 
clarentelque  Ton  a  considérées  comme  des  manifestations  de  nature 
srrofnleuse.  La  dégénéi-eseence  atiivloïil»*  du  foie,  df"  la  rate,  du  rdti 
avec  leurs  conséquences  symptomatiques,  survient  dans  bon  nombre 
de  cas;  d'autres  fois,  c'est  la  tuberculose  qui  se  greile  sur  la  scrofu- 
lose  et  qui  lue  les  malades  par  le  poumon  (pbthisie  pulmonaire), 
par  le  péritoine  (phlhisie  péritonéale),  ou  même  par  les  ménijiges 
(fuéDingile  tuberculeuse),  ihràul  aux  sujets  qui  ont  résisté,  ils  sem- 
blenlseguéiîr  complètement,  mais  ils  restent  délînilivement  un  ter- 
rain des  plus  favorables  à  la  naissance  de  la  iul^crculose.  Un  h"es- 
^*and  nombre  d'entre  eux,  en  efl^t,  succombenl  vers  Ti^ge  de 
quarante  à  cinquante  ans  à  ce  nouveau  processus  morbide. 

Telle  est,  en  général,  la  marche  régulière  de  la  scrofulose  à  la- 
cjuelle,  comme  Ta  fait  M.  Ita/Jn,  on  pourrait  assigner  des  périodes 
évolutives  assez  analogues  à  celles  de  la  sypbilis.  Cuiumc  dans  rett»* 
infection,  en  effet,  on  y  trouve  une  première  période  dans  laquelle 
se  développent  tes  lésions  de  la  peau,  des  muqueuses  et  des  gan- 
glions lymplialiques;  une  seconde  période  pendant  laquelle  se  mon- 
trent les  altérations  profondes  des  tissus  sous-cutané  et  sous-mu- 
queux,  puis  [es  malailies  articulaires  et  osseuses;  enfin  une  troisième 
période  qui  a  pour  earaclérisli<jue  les  lésions  cacbectisantes  des 
viscères.  La  preuiière  de  ces  périodes,  romnie  dans  h  sypbilis, [leut 
même  être  divisée  eu  deux  autres,  dont  l'une  cori-espondrait  aux 
lésions  superlicielles  de  la  peau  et  d('s  muqueuses,  scrofulides  bé- 
nignes, el  lautre  aux  lésions  profondes  de  ces  surfaces,  scrufidides 
malignes.  Mais,  il  faut  le  reconnallre,  la  scrolide  n\i  jkis  danssamar- 
cbc  la  régularité  d'évolution  de  la  sypbilis,  et,â  coté  du  typegénénd 
que  je  viens  de  vous  signaler  et  qui  correspond  h  la  scrofule  régu- 
lière et  cnrii{dèle  de  iJazin,  il  eti  est  d'autres  qui  sont,  sans  contre- 
dit, ]»tus  fréqueols.  Lu  sn-ofnle  bèuitjn4%  dont  les  mimifestatious  se 
Ixïrncnt  auï  lésions  su|)erticielles  de  la  peau  et  des  muqueuses,  qui 
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conséquence,  il  faut  bien  l'avouer,  nous  ne  savons  rien  ni  de  la  na- 
ture, ni  de  la  pathogénie  de  la  scrofulose  ;  et  dire  que  la  maladie 
consiste  en  une  certaine  débilité  du  système  lymphatique,  ou  bien  en 
une  irritabilité  végétative  extrême,  ne  nous  en  apprend  pas  davan- 
tage. Ici  donc  encore  je  crois  préférable  d'avouer  notre  ignorance. 

Vous  le  comprenez  après  la  description  qui  précède,  le  dia- 
gnostic  de  la  scrofule  est  simple  et  facile  quand  la  maladie  suit  sa 
marche  régulière  et  même  quand  elle  se  présente  sous  ce  type 
que  nous  avons  désigné  sous  le  nom  de  scrofule  vulgaire.  Les 
manifestations  qui  existent  dans  ces  cas  sont  faciles  à  reconnaître  et 
à  ^apporter  à  leur  véritable  origine  morbide.  Mais  il  n'en  est  plus 
ainsi  quand  la  marche  a  été  complètement  irrégulière  et  surtout 
quand,  après  un  très-long  temps,  chez  un  sujet  qui  n'a  eu  que  des 
accidents  relativement  légers  dans  son  enfance,  on  voit  apparaître 
les  lésions  graves  d'une  période  avancée.  Dans  ces  cas,  ce  n'est  que 
par  l'étude  attentive  des  antécédents  du  malade,  par  la  recherche 
sérieuse  des  traces  qu'ont  pu  laisser  d'anciennes  lésions  que  le 
jugement  pourra  être  porté.  Je  ne  crois  pas  que  l'on  puisse  con- 
fondre la  scrofulose  avec  la  syphilis,  dont  les  antécédents  primitifs 
diffèrent  totalement  et  dont  les  lésions  ultérieures  n'ont  que  peu 
de  rapports.  Contrairement  aux  ganglions  scrofuleux,  les  ganglions 
syphilitiques,  vous  le  savez,  n'ont  aucune  tendance  à  la  suppuration. 
11  en  est  tout  autrement  pour  l'afTection  farcino-morveuse,  dont  les 
lésions  cutanées,  osseuses  et  ganglionnaires  peuvent  avoir,  dans 
leurs  manifestations  cliniques,  les  plus  grands  rapports  avec  celles 
de  la  scrofulose.  Le  diagnostic  sera  parfois  assez  difficile,  si  Ton  n'a 
pas  de  traces  d'une  inoculation  farcino-morveuse.  II. ne  pourra 
reposer  que  sur  une  connaissance  parfaite  des  antécédents  des 
malades,  sur  la  présence  ou  l'absence  de  cicatrices  scrofuleuses,  et, 
dans  cerUiins  cas  même,  seule,  l'inoculation  des  produits  morbides 
(pus)  faite  au  cheval,  pourra  trancher  la  question.  C'est  du  reste  à 
ce  mode  de  renseignement  que  devra  recourir,  pour  assurer  un  dia- 
gnostic d'une  importance  capitale,  tout  médecin  soucieux  des  devoirs 
de  sa  profession  et  de  l'avenir  de  son  malade.  11  ne  faut  pas  oublier 
ici  que  la  morve  est  une  maladie  contagieuse  au  premier  chef,  et  que 
la  scrofulose  ne  l'est  pas. 

Quant  au  pronostic  de  la  scrofulose,  il  est  toujours  sérieux;  sou- 
vent il  est  fort  grave.  La  durée  de  la  maladie,  l'importance  des  loca- 
lisations qui  amènent  à  leur  suite  des  déformations  souvent  hideuses, 
Ja  persistance  des  cicatrices,  la  nature  des  manifestations  vers  les 
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de  celle  infection,  insliluer  un  Irailemenl  anli$yphilili(]ue  aussi  aclif 
que  possible. 

La  nalure  de  la  scrofulose  nous  échappanl  complélemenl,  nous 
ne  pouvons  par  un  irailemenl  ralioimel  remplir  Tindicalion  morbide. 
Cependanl  la  pratique  médicale  a  montré  rinconteslable  utilité 
de  certains  médicaments.  C'est  ainsi  que,  sans  contredit,  Thuile 
de  foie  de  morue  et  les  iodés  rendent  les  plus  grands  services 
dans  le  traitement,  reconsliluant  Tétai  général  des  malades  et 
amenant  la  guérison  des  manifestations  locales.  L'iodure  de  potas- 
sium, l'iodure  de  fer  seront  donc,  avec  l'huile  de  foie  de  morue,  les 
médicaments  utilisés.  Comment  agissent-ils  chez  les  scrofuleux,  c'est 
ce  qu'il  est  impossible  de  dire  dans  l'état  actuel  de  la  science  ;  peut- 
être  s'opposent-ils  à  la  formation  de  ce  tissu  conjonctif  nouveau, 
tissu  de  granulations,  qui,  nous  l'avons  vu,  existe  dans  la  plupart  des 
lésions  scrofuleuses.  Les  iodés  pourront  être  prescrits  également 
sous  forme  d'eaux  minérales,  et  depuis  longtemps  les  eaux  d'Uriage, 
de  Salins,  de  Kreusnach,  qui  sont  iodo-bromo-chlorurées,  jouissent 
d'une  réputation  méritée  dans  le  traitement  de  la  scrofule.  Les  sul- 
fureux, employés  surtout  à  l'étal  d'eaux  minérales,  sont  également 
des  plus  utiles,  comme  le  prouvent  les  succès  obtenus  tous  les  jours 
par  les  eaux  sulfureuses  des  Pyrénées,  par  celles  d' A ix-les-Bains,  de 
Schinznach  et  autres  du  même  genre.  Mais,  il  faut  savoir  le  recon- 
naître, malgré  une  médication  savamment  employée,  très-souvent 
le  médecin  échoue  en  face  de  l'intensité  du  mal  ou  de  la  gravité 
de  ses  manifestations. 

Quant  à  l'indication  symplomatique,  elle  doit  être  remplie  par  le 
traitement  spécial  à  chacune  des  manifestations  du  processus  mor- 
bide. Ce  traitement  variera  donc  suivant  ces  diverses  manifestations. 
Aux  scrofulides  bénignes  il  faudra  opposer  des  moyens  antiphlo- 
gistiques  tant  qu'il  y  aura  de  l'inflammation,  et  plus  tard  recourir 
spécialement  à  l'huile  de  cades,  qui,  selon  les  expressions  de  Bazin, 
est  €  le  modificateur  par  excellence  de  toutes  les  dartres  scrofu- 
leuses jf.  Les  scrofulides  catarrhales  seront  également  traitées  à  leur 
début  par  les  antiphlogisliques,  auxquels  on  fera  succéder  les  as- 
tringents, les  sulfureux  en  lotions  ou  en  pulvérisation,  la  teinture 
d'iode  et  les  caustiques  légers.  Pour  les  scrofulides  malignes  de  la 
peau  ou  des  muqueuses,  le  traitement  devra  être  plus  énergique. 
C'est  par  les  caustiques  qu'il  faudra  ordinairement  les  attaquer, 
surtout  lorsqu'il  s'agira  de  ces  scrofulides  malignes  de  la  peau  ou 
des  muqueuses  qui  détruisent  au  loin  les  tissus  organiques.  Les 
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ganglions  hypciirophiés  seront  traités  p 
de  potassium,  par  des  applications  de  te 
piques  avant  leur  suppuration;  les  cour 
sieurs  reprises  donné  des  résultats.  Qii 
venu,  que  le  ganglion  a  suppuré,  il  fau 
en  régularisant  les  bords  des  plaies,  d'évi 
Quant  au  traitement  des  manifestations  v 
tions,  il  devra  être  approprié  à  la  nature  i 
tive  à  laquelle  il  sera  parvenu.  Les  révuli 
tard  les  opérations  chirurgicales  néces 
jointures,  résections  des  extrémités  osseï 
moyens  à  l'aide  desquels  on  combat  partii 
lésions. 
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QUATRE-VINGT-UNIÈME  LEÇON. 

DE    LA   TUBERCULOSE. 

Di'finition.  —  Coup  d*œil  historique.  —  Anatomie  pathologique.  —  La  granulation  tu- 
berculeuse, rinfiltration  tuberculeuse.  —  Unité  des  produrts  tuberculeux 

Messieurs, 

Sous  le  nom  de  tuberculose  je  vous  décrirai  un  processus  morbide 
constitutionnel  caractérisé,  suivant  les  expressions  mêmes  de  Ch.  Ro- 
bin (1),  par  un  état  morbide  spécial  du  tissu  conjonctif,  consistant 
dans  la  production  exagérée  des  éléments  nucléaires  de  ce  tissu  et 
d'une  matière  amorphe  interposée  à  ces  éléments.  Ce  processus  mor- 
bide détermine,  dans  un  ou  plusieurs  tissus  de  l'organisme,  l'appa- 
rition de  lésions  constituées  par  l'accumulation  et  le  groupement, 
sous  forme  d'une  petite  tumeur,  des  éléments  précités,  ou  bien  par 
leur  infiltration  entre  les  éléments  constitutifs  du  tissu  normal.  II 
offre  encore  ceci  de  particulier  que,  dans  l'immense  majorité  des 
cas,  en  raison  de  l'absence  de  vaisseaux  dans  les  petites  tumeurs  nou- 
vellement formées,  en  raison  de  l'oblitération  des  vaisseaux  anciens 
par  les  éléments  infiltrés,  les  produits  qui  en  résultent  meurent 
rapidement,  subissent  la  dégénérescence  graisseuse  et  deviennent 
de  véritables  corps  étrangers.  Autour  d'eux  dès  lors  se  produit  une 
inflammation  éliminatrice  qui  amène  la  destruction  finale  du  tissu 
où  s'étaient  formées  les  lésions  primordiales. 

Sans  vous  faire  ici  Thislorique  de  la  tuberculose,  je  crois  cepen- 
dant utile,  pour  l'intelligence  du  sujet,  de  vous  montrer  rapidement 
les  phases  principales  que  son  étude  médicale  a  traversées,  en  m'en 
tenant  toutefois  à  la  partie  essentielle  pour  nous,  à  l'anatomie  pa- 
thologique. 

Sous  le  nom  de  tubercule^  les  anciens,  qui  dénommaient  les  pro- 
duits morbides  par  les  analogies  d'aspect  extérieur  qu'ils  pouvaient 
avoir  avec  des  végétaux  ou  des  animaux,  désignaient  toute  espèce 
de  petites  tumeurs,  sans  se  préoccuper  de  leur  nature;  ils  avaient 

(1;  Ch.  Robin,  art.  LAMniEUX  du  Diction,  encycl.  des  se.  mèd.y  1868. 
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.    en  résulte  des  perles  de  substance  et  des  destructions  plus  ou  moins 
étendues  des  tissus  organiques. 

Avec  Laennee  la  tuberculose  était  créée  ;  il  y  avait  unilé  dans  les 
lésions  anntomifiues,  quelle  (juesoil  leur  forme,  puisque  celte  unité 
consistait  ilans  rexistence  de  rétal  casécyx,etla  plilliisie  elle-même, 
dont  on  avait  fait  tant  d'espèces  diveises,  devenait  une  maladie  exclu- 
sivement tuberculeuse.  Les  successeurs  directs  de  Laennee,  Andral, 
Cruvrilhiei%  Louis,  Rilliet  et  Barlliez  acceptèrent  sa  conception  ana- 
tomique;  ils  tapiiliquèrentaux  tubercules  des  ditîérents  tissus. 

Avec  le  microscope  s'ouvrit  Fère  moderne;  au  début Jes  recher- 
ches de  Lt^berl  (!)  ne  firent  que  eonlinner  les  idées  de  Laennee. 
SuîvanI  lui,  le  lubercule,  qui  se  monlre  sous  trois  aspects  dilîé- 
rents  :  granulation  grise,  tubercule  cru ,  matière  caséeuse,est  carac- 
térisé par  la  présence  d'une  cellule  spéciale^  le  corpmaile  itibercu- 
teux:  mais  bientôt  Texistence  de  cette  cellule  est  attaquée  de  toute 
part,  et  les  auteurs  démontri-nl  qu'il  ne  sat»it  ici  que  de  cellules 
normales  déformées  par  pression  réciproque  et  en  voie  de  dégénères* 
cence  graisseuse.  Bientôt  après,  Heiuliardt  (2i,  renouvelant  les  idées 
de  Broussais  (3),  vint  arfirmer  que  le  tubercule  était  le  résultat  d'une 
inllammalion,  et  qu'en  |»articulier  dans  ie  poumon,  il  consistait  en 
une  pneumonie  chronique  lobulaire  ei  intra-alvèolaire,  donnant 
lieu  au  tubercule  jaune.  Quant  aux  infiltrations  de  Laennee,  ce 
n'élait  pas  autre  chose  que  des  pneumonies  interstitielles  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas.  Cependant  Virchow  (4)  étudia  à  son 
tour  les  produits  tuberculeux,  et  repoussant  les  idées  trop  absolues 
de  Reinliardtj  il  reconnut  d^ins  les  lésions  étudiées  par  Laennee 
dedx  productions  nettement  diflérentes  Tune  de  Tautre.  l'our  lui, 
la  véritable  lésion  caractéristique  de  la  tuberculose,  c'est  la  granu- 
lation iubercjflettse,  qui  est  une  tumeur  spécilique,  semblable  àetle- 
mêniè  dans  tous  les  organes,  et  se  développant  toujoui^sdans  le  tissu 
conjonctiL  Cette  tumeur  est  une  néoplasîe  misérable,  Ibrniée  de  petits 
éléments  tassés  les  uns  contre  les  autres  et  analogues  aux  corpus- 
cules liTnpbatiques.  Pour  les  infiltrations  de  Laennee,  ce  ne  sont 
pas  des  productions  tuberculeuses;  ce  sont  simplement  des  inllam- 
mations  dont  les  produits  subissent  la  dégénérescence  casécuse. 

^^(1)  L''lïerU  Phtjsiotoijie  pnthohKjiijue^  1845. 

it]  R^^iiiïuirdU  Uebereimtimmuntj  der  Tuhfrkehtfhgerfimj  mil  tien  Enti'mdungsprO'^ 

*3)  Brouillais,  Exûinat  des  doctrineti^  1821 
(ij  \trchow,  ta  Pathologie  ctUuhirt. 
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tlans  les  cas  excessivement  rai-es  ou  la  pûeumonic  caseeuse  ne  s'ac- 
compag;ne  pus  de  *3^ranulations,  celles-ci  ont  pu  exister  au  début  et 
devenir  méconnaissables  en  se  confondant  dans  la  dégénérescence 
caséeuse.  D'un  autre  dïié  M.  Villemin  (1),  au  nom  de  rexpérimen- 
talion,  protestait  contre  la  dualité  de  la  plitliisie,  tandis  que  MM.  (Iran- 
cher  (2)  et  Thaon  (rî)  montraient,  d'une  pari,  qu*au  poinl  de  vue 
anatoniiqiie,  !a  granulation  tuberculeuse  et  les  inilamoialions  ca- 
séeuscs  ont  la  mèrne  structurCj  d'autre  pael,  qu'en  debors  de  ces 
cas  de  caséiftcation  de  produits  scrnfulcux,  morveux,  syphilitiques 
dont  je  vous  parlais,  il  n'y  a  que  très-exceplionnelleroent  des  pnen- 
monics  raséeuses  indépendantes  de  la  granulation,  puisque,  sur 
250  autopsies  de  pbthisiques,  M.  Tbaoo  n'en  a  pas  rencontré. 

Il  résulte  donc  de  cet  exposé  hislorique  que  la  doctrine  de  Laennec 
doit  élre  considérée  coninie  rexpression  de  la  vérité;  que  la  tubercu- 
lose s'alïirme  par  des  productions  de  même  nature,  quoique  de  forme 
dilTérente,  par  des  granulations  et  des  infiltjations  tuberculeuses; 
que,  dans  certains  cas,  runeouTautre  de  ces  productions  peut  exis- 
ter isolément,  niais  que,  le  [dus  souvent,  on  les  rencontre  simultan^'^ 
ment  cbez  le  mérne  sujet  eldans  les  mêmes  organes,  et  enfin  qu'au 
poinl  de  vue  de  la  pbtbisie  pulmonaire,  c'est  la  doctrine  de  l'unité 
qui  doit  être  acceptée. 

Ces  notions  vous  étant  acquises,  abordons  l'élude  anatomique  des 
produits  de  la  tuberculose, 

r>a  granulation  tuberculeuse,  décrite  dés  1854  par  Ch.  Robin  (4)^ 
»t  que  les  travaux  de  Virchow  (5)  ont  plus  particulièrement  mise  en 
t'-vidence^  est  le  produit  le  plus  ciu'aclérîstique  de  la  tuberculose. 
Étudiée  sur  une  membrane  séreuse,  et  quand  elle  est  arrivée  à 
IMge  adulte,  celte  granulation  est  arrondie,  assez  nettement  cir- 
conscrite; iaisant  saillie  à  la  surface  du  tissu  où  elle  s'est  dévelop- 
pée, elle  s'accuse  par  un  relief  sensible  au  toucber.  Demi-transpa- 
rente et  possédant  une  certaine  dureté,  elle  varie  dans  ses  dimen- 
sions depuis  un  vingtième  *de  millimètre  jusqu'à  deux  millimèlres 
de  diauiétre  au  maximum;  les  granulations  plus  volumineuses  ne 
sont  plus  des  granulations  simples,  mais  bien  des  conglomérats  de 
granulations  élémentaires,  qui  peuvent  être  de  la  grosseur  d*nn 

(IJ  Villrmin,  Ktudfs  sur  h  tub^nuio^f,  \Hi\H. 

(î)  <HiinclnM\  tCUtd«  Aur  te  luhercut*'  et  îa  pmumonif  caséeuse  (Arch.  de  ptujs.  norm. 
!  patk.,  18î2,i,  cl  Dt'  l'amii^  ds  h phOmie,  ttirsi!  iW  Paris,  I87:î, 
(3)  Th.ioM,  tîecfterckfi  Jiur  l'atmtomié  pnlfudotjique  de  la  luberailotet  1873. 
{1}  CI».  Rnbiti,  Simélé  de  hmhgie,  I8,ii, 
(5)  Vircliow,  ia  i*athoiùfjie  ceHutaire^  PathalogU^  des  tumeurn  et  autres  «crits. 


GRANULATTON  TUBERCULEUSE*  lOBT 

comme  Ta  montré  depuis  longtemps  déjà  Ch.  riobiii  (1),  est  con- 
sliluée  par  im  lissu  spérial  i'ovvnv  Je  noyaux  emlnyoplastiques, 
lïiesuranl  de 0""%0Û4  à  (^"^OlO  (cytoblastioiis  de  Ch.  Robin,  cellules 
rondes,  cellules  embryonnaires  des  auteurs  récentsK  lanlôt  spliéri- 
ques,  tanlôl  ovalaires,  plus  ou  moins  presses  les  uns  contre  les 
autres  et  sépares  par  une  matière  amor[>he  ou  vaguemenUibrillaire. 
Au  contact  des  réactifs,  M.  Grancher  {i)  Ta  montré,  les  éléments  de 
relt»^  zone  périphérique  se  comportent  comme  les  éléments  du  tissu 
conjonelil".  En  eiïet,  Tacide  acétique  gontle  et  éclaircit  Tensemble 
de  la  préparation  en  rendant  les  cellules  plus  visibles;  le  carmin  et 
la  teinture  d'iode  colorent  les  cellules,  tandis  que  la  solution 
de  soude  à  40  p.  100  les  détruit,  en  donnant  un  aspect  homoicène 
à  tout  rensemble. 

La  partie  centrale  de  la  granulation  est  formée  par  une  masse 
^îianuleuse  plus  ou  moins  opaque,  au  milieu  de  laquelle  on  dis- 
lin^ue  assez  vaguement  des  cellules  [»lus  volumineuses  que  cMes 
de  la  zone  périphérique,  ayant  deO'"%ÔUG  i  Û°"\OI:i,  irréguliéres 
de  forme  H  ordinairement  polyédriques.  Dans  ces  cellules,  comme 
dans  la  maliéj'e  amorphe  qui  les  sépare,  on  constate  la  présence  de 
gi-anulations  ^n'aisseuses  plus  ou  moins  abondantes  suivant  Tage  du 
produit  tuberculeux.  Os  cellules,  quand,  avec  les  progrès  de  la  lé- 
sion, elles  se  sont  ratatinées  davanla^^e  encore,  sont  précisément 
les  éléments  que  Lebert  (:})  considérait  comme  s]>écil]qucs  du 
tubercule  et  auxquels  il  avait  donné  le  nom  de  roi-puscules  Inber- 
ct(ietti\  Ibns  celte  partie,  soit  au  centre  même,  soit  dans  les  régions 
voisines  Je  la  zone  péripliérique,  on  trouve  encoi'e  irimmenses 
cellules  composées  d'un  proloplasma  granuleux  contenant  un  grand 
nombre  de  noyaux.  Ce  sont  les  éléments  qui,  décrits  par  Fœrster  (  4) 
dans  les  ganglions,  et  par  Langhans  (5)  dans  les  séreuses  enilarn- 
mées,  sont  aujourd'hui  désignés  sous  le  nom  de  cetlaks  (jêanks, 
RiezenieUen  des  Allemands. 

t;^es  cellules  géantes,  que  de  nombreux  auteurs,  notamment 
E.  Wagner^tJ),  Scbuppel  (7),  et  même  Gharcot  (8),  ont  voulu  conr 

f1>  cil.  Robiiï,  îirLiflr  LAMrîCEnx  ilu  Dititûn,  enc^cl^  des  se.  mcd.,  1868. 
f!*)  Gmiirlirr,  Ëtnde  mr  le  tubercule  et  la  pneumome  msèeuse  {Arch.  de  phtji,  norm. 
ei  path..  187i. 

»3)  L*"lji?rt.  ioc  rit. 

(4>  Fœrstcr,  HandinuJi  der  puth,  Anat,  IHIi'J. 

(5)  Lstnghîiiis,  Vinhows  Arch  ,  i.  XI U, 

(6)  E,  Wa^îiiRr.  Dos  luberkddhniwfw  Lymphadenom  (Arck.  der  îleULy  IHTOj. 

(7)  Sctiiippri;  Arch.  der  HeilL,  1872. 

(H)  Cli^rrnt,  Soriéié  de  biologie,  iuilld  1877. 
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sidL'rer  romme  des  éléments  caracLéiisliques  du  lubercole,  oni  élé 
déciites  en  France  par  Grancher  (1),  Thaon  (2),  Malassez  (:%  Elles 
ont  un  G  Ibrnie  variable,  sphérique,  plate>  allongée;  leurs  conlours 
sont  nets  ou  munis  de  prolongements;  elles  renferment  un  p:md 
nombre  de  noyaux  situés  ordinairement  vers  leur  périphérie  et  qui 
se  colorent  vivement  en  rouge  par  lepicro-carminale  d'ammonkque. 
Les  auteurs  français,  à  l'exception  de  M.  Gharcot^  les  regardent 
comme  des  figures  résultant  de  la  section  ïransversale  des  ms 
seaux  ou  des  éléments  tnbuleux  du  tissu  où  s'est  développée  h 
granulation  tuberculeuse  et  dans  lesquels  s'est  coagulé  le  sang. 
Voici  quel  serait  leur  mode  de  production  d'après  Corn  il  et  Rafi- 
vier  (4).  Lors  de  rapparîiion  des  premiers  éléments  de  la  graatï- 
lation  tuberculeuse,  éléments  qui,  vous  le  verrez^  naissent  souvent 
le  long  des  vaisseaux  capillaires,  res  petits  vaisseaux  s-'élargissenï, 
le  courant  sanguin  s'y  ralentit  et  les  leucocytes,  comme  dans  le  pro- 
cessus întlammaioire,  viennent  adhérer  aux  parois    vasculaires. 
Bienlût  la  circulation  s*arrôte,  le  sang  se  coagule,  puis  ultcrieufe- 
ment  les  globules  rouges  disparaissent^  se  détruisent  en  mmJû 
leurs  phases  habituelles  de  destruction  et  laissant  apriVs  eus  de 
rhématosine   qui   colore  plus  ou   moins  le  roagulum.   PendaBl 
ce  temps  la  fibrine  passe  de  plus  en  plus  à  rétat  granuleux.  Si 
donc,  quand  ces  phénomènes;  ont  *mi  le  temps  dn  ^^accomplir.  Ton 
lail   une  coupe  d'un   semblable  vaisseau,    Ton  obtient  une  fiiruie 
analogue  à  une  reHule  géante,  dont  le  protoplasma  granuleux  lù^t 
autre  que  la  libriue  devenue  granuleuse  et  colorée  en  jaune  rou- 
geàtre  plus  ou  moins  accentué,  et  dont  les  noyaux  ne  sont  cpie  le.^ 
leucocytes  existant  |)rimitivement  dans  le  vaisseau.   Ksl-ce  à  due 
cependant  (|ue  telle  est  toujoui's  la  nature  de  la  cellule  géante '^J-- 
ne  le  pense  pas,  et  je  crois  avec  Jacobson  (T))  que  sous  ce  nom  on 
a  confondu  l(»s  choses  l(^s  plus  diverses.  Kn  cllet,  des  coupes  de 
vaisseaux  capillaii'es,  de  lynqjhaticpies,  de  i)etits  faisceaux  nerveux 
peuverU  ollVir  Tappaience  de  ces  cellules.    Des  aggloni/'ratioiis  'I 
leucocytes  peuvent  l'evctir  le  même  aspect.  La  cellule  géante  pour- 
rait aussi  être  une  simple  celluhî  du  tissu  conjonclir  considêraM'- 

(  I  )  Ciaiirli.T,  lor.  cit. 

(-1  TliatMi,  /li'chf'nhrs  stir  l'analtnnic  inillinloi)i(]UC  de  la  tuberculose.    1873. 

(3;  Mal.isx'z,  \()trs  sur  le  siè(je  et  la  structure  des  (jranulationM  tuberculeuses  'V' 
'/('  phys.  nonit.  et  path.,  187(1  . 

(i)  Coniilcl  Ilaiivi.T,  Manuel  dliistuluyie  patliolo(ji(iue. 

'5i  J.icohsoM.  i'eher  das  Vorknmmen  von  fUeseniellen,  etc.  (Arch.  /.  paih.  .4/wi 
and  l'Iujs.,  I870i. 
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menl  augmentée  d*^  volume,  puisque  Colomiallî  (I)  ^i  rail  voir  que, 
enlï'e  elle  et  la  cellule  étoiléctlu  lissu  conjoncLir,  on  renconlre  toute 
une  série  d'élats  inlermédtaires.  Quoi  qu'il  en  soit  du  resle  de  leur 
\vrilable  nalnre,  quoi  qu'il  en  soit  de  leur  origine  primitive  sur 
laquelle  de  nombreuses  liypothèses  ont  été  faites,  les  uns  les  Taisant 
venir  d'une  cellule  épilheliale  hypertrophiée^  les  autres,  notam- 
ment Klebs  ("i),  leur  assignant  particulièrement  une  origine  dans 
l'épilhélium  inlra  vasculaire,  il  estaujourd'luii  établi  que  ces  cellules 
géantes  ne  sont  pas  des  éléments  spéciaux  a  la  t,n'annîation  tubercu- 
leuse. En  effet,  comme  Tout  montré  Brodowski  (â),  FriedliéDder(4), 

I      Colomialtij  Jacobson  (5),  Rabl  (6),  et  comme  Ta  dit  récemment 

i  encore  M.  Malassez  (7),  ces  cellules  ne  sont  pas  constantes  dans  la 
granulation  tuberculeuse,  leur  présence  n'est  pas  une  preuve  de 

I      tuberculose,  puisqu'on  peut  les  rencontrer  dans  un  grand  nombre 

I  if  autres  produits  morbides,  notamment  dans  les  ^M^anulations  des 
plaies  ordinaires,  dans  celles  des  anciens  ulcère:?,  dans  les  pustules 

I      variotiques  et  dans  les  diverses  lésions  de  la  scrofule  et  de  la 

I     syphilis, 

I  Telle  esldour  la  structure  de  la  granulation  tuberculeuse  arrivée 

à  rélat  adulte,  structure  qui  la  monti'e  Ibrmée  d'éléments  appar- 
tenant au  tissu  conjonclir  et  privée  de  vtiisseaux  perméables.  La 
nature  de  cette  granulation,  que  les  travaux  de  Ch.  Hobin  ont  ce- 
pendant si  lïien  mise  en  évidence,  a  ("ait  Tobjet  de  noiubreuses 
îiypothèses.  Je  ne  vous  parlerai  que  de  l'une  d'elles  dont  Virchow(8) 
est  responsable,  et  qui  consiste  a  regarder  la  granulalion  comme 
une  production  de  nalure  lymphatique,  comme  un  véritiible  lym- 
phome.  Conlbudant  les  noyaux  embryoplastiques  de  la  granulation 
tuberculeuse  avec  les  épithéliums  nucléaires  des  ganglions  lym- 
phatiques, Virchow  avait  dit  que  cette  granulalion  était  composée 
d'éléments  analogues    aux  cellules    lymphatiques;  ses   disciples 

(t)  ColomîiiUi,  Côntribiiiione  (dta  ixtoiogia  pathalogica  detîa  sifiiuie  costiîuimiafe  e 
aHa  itndta  dfîîa  geiieù  dtUa  cellule  tjkjanii,  1875, 

{t)  Klcbs.  Viichitw'^  Arch.y  1808. 

(3)  Hrodowskï,  lit  Vmiqimdts  cetluies  géanieê  et  de»  tuherculcM  en  général  {Société 
méti.  de  Varsovie^  I87i). 

(4j  Frindliciitl^T,  ïfemerkungm  ûber  Rieunullen  midihr  Vtrhaltniss  iur  Tuberculose 
{BerL  Chu.  \\odi.,\%lAf. 

^5)  J^cnlis^iii,  /ucv  cii.  i 

{Q)  Rabl,  Bas  granulaiiom  gtimbe  uml  seine  Bedenktmgpîr  die  Scrofohis  {Strkker*» 
lahrb.,  1H76). 

(7)  Malasstîa,  Société  de  biologie,  juillet  1877. 

(8)  Virchow,  la  Patttologie  cetiulaire. 
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cherchèrent  à  développer  celle  idée;  Fœr 
considérèrent  le  tubercule  comme  une  lu 
tiques.  Rindlleisch  (3),  Wagner  (4),  Schup 
veau,  de  Lyon  (6),  allèrent  plus  loin  encon 
la  granulation  un  véritable  lymphadénome 
ganglion  Ijinphalique  normal,  par  un  tissu 
les  mailles  duquel  étaient  incluses  des  celli 
hypothèse  ne  peut  plus  se  soutenir;  les 
Grancher,  de  Thaon,  de  Malassez  en  ont  déi 
Mais  quel  est  le  siège  primitif  et  l'origine 
culeuse  ?  Jusqu'ici  il  est  difficile  de  se  pron 
sance  de  cause  sur  ce  sujet.  Voici  donc  les  < 
précises,  qui  existent  dans  la  science.  Re 
Richat  sur  le  tissu  cellulo-vasculaire,  Vir 
toujours  la  granulation  tuberculeuse,  comr 
du  reste,  se  développait  dans  le  tissu  conjon 
Iules  plasmatiques  (corpuscules  du  tissu  o 
éléments  formateurs;  c'était  de  leur  prc 
l'apparition  des  petites  cellules  de  la  granu 
notamment,  la  granulation  naissait  en  dehc 
naires,  dans  le  tissu  péribronchique  ou  péi 
trait  pas  dans  les  vésicules,  opinion  en  n 
dral  (7).  Cependant  les  travaux  de  Deichlei 
autres  auteurs  ayant  montré  que  la  granulat 
vent  le  long  des  parois  des  petits  vaisseau 
avait  pris  naissance  aux  dépens  des  cellules 
vasculaircs,  ou  même  dans  les  no  vaux  des  c 
le  résultat  de  leur  prolifération.  Cette  orij 
lation  tuberculeuse  fut  toutefois  bientôt  é 
tuberculose  dans  les  séreuses,  Ludwig  Meyei 


(i)  Fœrsicr,  loc.  cit. 

(2)  Viilemin,  Du  tubercule  au  point  de  vue  de  êon  siéç 
ture,  1862. 

(3)  Rindflcisch,  Traité  d'histologie  pathologique, 

(4)  Wagner,  loc.  cit. 
(5;  Schuppcl,  loc.  cit. 

(G)  Chauvcau  dans  Lépine,  De  la  pneumonie  easéeuse, 

(7)  Andral,  Précis  d'anatomie  pathologique^  1829. 

(8)  Deichler,  Beitrag  %ur  Histologie  der  Lunffengewebi 

(9)  Golberg,  Observationes  de  pœnitiose  pulnumum  str 

(10)  Ludwig  Meyer,  Arch.  f.  path.  Anat.,  1866. 

(11)  Rindflcisch,  loc.  cit. 
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établirent  nettement  que  la  lésion  avait  son  point  de  départ  dans  les 
cellules  épithéliales  de  revêtement.  Ce  mode  de  développement  Tut 
constaté  sur  l'épiploon,  sur  le  péricarde,  sur  les  méninges.  Dès  lors 
la  possibilité  de  Torigine  épithéliale  du  tubercule  fut  admise,  et 
les  travaux  de  Gornil  montrant  les  granulations  du  cerveau  comme 
produites  aux  dépens  de  Tépithélium  des  gaines  lymphatiques  péri- 
vasculaires,  ceux  de  Klebs  (1)  décrivant,  chez  des  animaux  inoculés, 
les  tubercules  dans  Tintérieur  des  lymphatiques  allant  des  ulcères 
intestinaux  aux  ganglions  mésentériques,  ceux  de  Hérard  et  Cornil 
signalant  des  granulations  dansPintérieur  même  des  vésicules  pulmo- 
naires contribuèrent  à  l'établir.  Non-seulement  les  cellules  du  tissu 
conjonclif,  non-seulement  les  épithéliums  des  séreuses,  des  lympha- 
tiques, des  poumons  doivent  être  considérés  comme  capables  de  don- 
ner naissance  au  tubercule,  mais  à  ces  éléments  divers  il  faut  joindre 
encore,  si  Ton  s'en  rapporte  à  M.  Thaon  (3),  les  cellules  du  foie,  du 
rein  et  même  les  fibres  musculaires  des  arlérioles  dont  la  segmen- 
tation pourrait  être  le  point  de  départ  des  cellules  de  la  granulation 
tuberculeuse.  Les  recherches  récentes  de  MM.  Malassez  (â)  et  Gran- 
cher  (4)  ont  fourni  de  nouvelles  données  sur  Torigine  des  granula- 
tions. Dans  le  testicule,  suivant  M.  Malassez,  sur  des  tubes  sémini- 
fères  isolés,  on  peut  trouver  des  granulations  très-petites,  presque 
transparentes,  entourant  complètement  le  tube  séminifère,  ou  bien 
développées  sur  un  des  côtés  seulement  de  sa  paroi.  Dans  ces  gra- 
nulations, on  voit  au  centre  le  tube  séminifère  oblitéré,  rempli 
de  nombreuses  cellules  épithéliales,  et  dont  les  parois  sont  infil- 
trées de  petites  cellules  rondes;  en  dehors  du  tube,  la  granulation 
est  formée  parles  mêmes  petites  cellules  rondes  (noyaux  embryoplas- 
tiques).  Cette  disposition  prouve  que  la  granulation  s'est  développée 
à  la  surface  du  tube  séminifère,  peut-être  aux  dépens  du  revêlement 
épithélial  analogue  à  celui  des  séreuses  qui  entoure  ce  tube.  C'est  la 
présence  des  éléments  de  cette  granulation  qui  a  déterminé  et  Tobli- 
tération  du  tube,  et  Taccumulation  dans  son  intérieur  de  nom- 
breuses cellules  épithéliales.  Dans  le  poumon,  les  choses  se  passe- 
raient d'une  manière  analogue.  Suivant  M.  Grancher,  dans  les 
gaines  lymphatiques  péribronchiques  ou  alvéolaires,  il  se  forme- 
rait une  granulation  très-petite,  composée  de  cellules  lymphatiques 

(1)  Kkbs,  loc.  cit. 

ii)  Thaon,  loc.  cit. 

(3>  Nala^^ez,  loc.  cit. 

(i%  Gninclier,  Société  dehiologie,  1877. 
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qui  s'accumuleraient  autour  d'un  centre.  Pr 
Iules  étrangleraient  la  petite  bronche  dans 
accumulation  de  cellules  épithéliales,  qui  i 
dégénérescence  graisseuse. 

Tandis  que  certains  auteurs  font  provenir 
cule  soit  des  corpuscules  du  tissu  conjoncti 
théliales  que  je  vous  ai  citées,  d'autres  les  c 
comme  des  leucocytes  qui  auraient  traversé 
suivant  la  théorie  de  Cohnheim.  D'après  ceti 
tion  du  tubercule  ne  serait  autre  chose  que  h 
mation  où  les  globules  blancs  accumulés  pa 
d'un  développement  spécial  en  raison  de  la 
laquelle  ils  sont  soumis.  Dans  ces  derniers  te 
a  cherché  à  donner  une  démonstration  expé: 
nière  de  voir.  Des  plaques  de  veri-e,  recouve 
couvre-objet,  furent  placées  pendant  dix  à  d( 
cellulaire  ou  dansja  cavité  péritonéale  chez  d 
Des  globules  blancs  s'introduisirent  entre  le 
tassèrent  les  uns  contre  les  autres,  de  man 
saïquc  où  bientôt  se  montrèrent  des  cellules  é 
breuses  cellules  géantes  au  milieu  d'une  soi 
tout  ressemblait  alors  à  un  tubercule  de  réce 
phérie  duquel  on  trouvait  aussi  de  petite 
expériences  n'ont  pas  été  confirmées  jusqi 
compte,  vous  le  comprenez,  d'après  les  notioi 
ai  maintes  fois  exposées  sur  la  naissance  des  él 
n'accepte  pas  ces  différentes  manières  de  vo 
noyaux  embryoplastiques,  qui  constituent  h 
leuse,  naissent  de  toutes  pièces  au  sein  d'un 

D'après  les  détails  dans  lesquels  je  viens  d 
la  granulation  tuberculeuse  passe  d'abord  p 
bryonnaire,  pendant  lequel  ses  éléments  h 
encore  subi  le  commencement  de  dégénéresc 
gnale  l'état  adulte.  A  partir  de  ce  dernier  él 
de  plus  en  plus  la  dégénérescence  graisseuse 
ration  des  vaisseaux  qu'elle  a  déterminée.  Ce 
débute  par  le  centre  et  qui  atteint  à  la  fois  el 


(1)  lïagicr,  Experimentelle  Eneugung  von  Rieseniellen 
(Centralblati,  1875). 
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!es  éléments  cellulaires,  donne  une  coloration  jaunâtre  de  plus  en 
plus  pi'ononcée  à  toute  la  masse  qui  possède  alors  les  caractères  da 
tubercide  cnt  de  Laenneo,  Plus  lard  ce  tubercule  peut  suivie  deux 
voies  différentes.  Ou  bien  il  se  détruit  en  se  ranioUissanl  graduelle- 
ment du  centre  vers  la  circonférence;  c'est  le  cas  le  plus  ordinaire  : 
le  ramollissement  résulte  alors  de  la  liquélaction  de  la  matière 
amorphe  et  de  la  destruction  par  voie  de  dégénérescence  graisseuse 
des  éiémcnls  anatomiques  qui,  en  dei'niére  analyse,  .<onl  réduits  à 
un  détritus  d'aspect  caséeux.  Ou  bien  il  passe  a  cet  étal  que  M.  Gran- 
cher  (I)  regarde  comme  Vêlai  vieux  du  tubercule,  que  Bayle  appelait 
tfmnulatiùn  fibreuse^  et  que  Cruveilhier  (2)  désignait  sous  le  nom  de 
ijraïmfalion  degnérlson.  Le  plus  souvent  ces  granulallons  présentent 
deux  zones;  rintérieureestjaune et  opaque,  rextérieure  est  transpa- 
rente. Celte  dernière  est  formée  de  lames  concentriques  de  lissu  con- 
jonclif  mélangées  de  cellules  de  ce  tissu.  Elle  résulte  de  rorganisalion 
définitive  des  noyaux  eîuhryoplasliques  qui  Ibrmaient  la  périphérie 
de  la  granulation  primitive.  La  zone  intérieure  est  composée  des  élé- 
ments dé^*énérés  du  centre  de  la  granulation.  Avec  le  ternp?.  celte 
zone  diminue  de  plus  en  plus  d'épaisseur;  ses  éléments  détruits 
sont  résorbés  et  remplacés  par  des  éléments  conjonclifs  nouveaux, 
si  bien  qu'à  un  moment  donné  la  granulation  a  pris  un  aspect  trans- 
parent; elle  est  devenue  tout  htini  fibreuse.  Cette  transtormalion  de 
la  granulation  tuberculeuse  est  assez  IréquenlCj  puisque,  suivant 
il.  Thaon,  chez  Tadulte,  on  la  rencontre  quatre  fois  sur  cinq  dans 
Te  poumon.  Dans  certains  cas  aussi  le  tubercule  subit  la  dégéné- 
rescence calcaire;  il  passe  à  fétat  crétacé. 

La  seconde  forme  des  pioduils  tuliercuteux  consiste  dans  une  in- 
nitration  des  tissus  par  les  éléments  eonstitutifs  du  tubercule.  Ici  la 
lésion  n'alfecte  plus  la  forme  de  nodosité;  elteconslituo  des  masses, 
plus  ou  moins  considérables,  développées  au  sein  des  organes.  On 
les  rencontre  dans  tous  les  tissus,  mais  elles  siègent  plus  partîcu- 
lièrcincut  dans  le  poumon,  le  foie,  les  os»  le  testicule,  les  reins. 
Cette  for-me  infdtrée  a  été  décrite  par  Ranvier  dans  les  os,  et,  dans 
ces  dei'nicres  années,  par  MM.  Grnnclier  et  Thaon.  Ici  les  éléments 
tuberculeux,  au  lieu  de  se  développer  comme  autour  d'un  centre, 
îipparaissent  irrégulièrement  au  milieu  des  éléments  anatomiques 
mies  tissus,  le  plus  souvent  le  long  de  la  gaîne  des  vaisseaux  capil- 


(l)  Granch<*r,  Société  de  hiotogiff\^ll* 
(i)  Criivfilhi<T,  Anatomie  pathologique. 

PICOT.  lU  —  68 
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laires.  Ces  él<^ments  sont  encore  les  petite 
enibryoplastiques)  très-senrées  les  unes  coi 
dans  une  matière  amorphe  qui  leur  ser 
lul)erculeuses  infiltrées,  comme  la  granu 
même,  passent  successivement  par  l'état  n 


Fig.  07.  —  Inliltralion  tuberculeuse  du  poumon,  a^a,  ou 
6,  bf  vaisseaux  sanguins  (Rini 

demi-transparent,  et  l'état  jaunâtre,  indici 
graisseuse  qui  aboutit  à  la  caséification. 
suivant  M.  Granclier,  elles  peuvent  arr 
fibreuse  absolument  comme  la  granulati^ 
que  l'on  constate  le  plus  fréquemment  te 
tives  (fig.  67).  Dans  cet  organe,  elles  peu^ 
très-variables.  Tantôt  elles  sont  limitées  à  u 
pulmonaires,  tantôt  elles  envahissent  une 
ou  un  lobe  entier,  tantôt  enfin  elles  s'étei 


.m 
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L'infillialion  luberculeusc  se  forme  duiis  les  alvéoles  pulmonaires, 
sur  li'S  travées  de  libres  élastiqiies,  autour  des  rapillaîres  et  dos 
peliles  bronches;  elle  remplit  progressivement  les  infimilibules  et 
les  alvéoles;  au  bout  d'un  ccrUiin  temps,  les  vaisseaux  comprimés 
par  les  éléments  de  nouvelle  Ibrniation  s'oblitirent*  Dès  lors  la  ih\- 
j^énérescence  survient,  cl  F  infiltration  entière  prend  i  aspect  casécux. 
D'autres  fois,  la  circulation  n'étant  pas  complètement  interrompue, 
les  éléments  tubereulfux  < noyaux  embryoplasliques)  arrivent  a  un 
développement  [ilus  complet;  il  survient  une  pneumonie  Obreuse 
chronique,  vérilabk  cirrhose  pulmonaire  (Grancher). 

Cell»?  seconde  forme  des  produits  tuberculeux  correspond  aux  in- 
filtrations tubereulenses  de  Laennee;  c'est  elle  que  Reinbardt,  Vir- 
chow  et  Niemeyct^  considéraient  comme  indépendante  de  la  tuber- 
cubse  et  dont  ils  faisaient  une  inflammation  spéciale  sous  la  dé*- 
nomination  d'inflammaliun  caséeuse. 

La  ebiniie  ne  nous  a  appris  que  peu  de  chose  sur  la  composition 
des  produits  de  la  tuberculose.  D'api^ès  les  analyses  anciennes,  dans 
le  tubercule  demi-lransparenl,  on  trouvf^rait  2o  pour  100  de  sub- 
stances albuminoïdes  solubles  dans  l'eau  froide,  20  pour  lOf)  d'une 
matière  gélalineuse  solublé  dans  l'eau  bouillante,  80  pour  UN]  de 
substances  protéiques  insolubles,  26,5  pour  100  d'eau.  Des  lactates, 
des  oléal^s  et  des  graisses  neutres,  de  la  choleslériiie,s'y  r(^neontre- 
raient  en  petite  proportion;  enlin,  comme  matières  minérales,  il  y 
aurait  1,5  à  2  pour  100  de  cendres,  formées  de  ddorure  de  sodium, 
de  pbospliates  et  de  carbonates  de  chaux  et  d'une  petite  proportion 
de  sulfates  et  de  silicates.  Le  tubercule  caséifié,  d'après  Simon,  aurait 
la  composition  chimique  suivante  (1). 

COlft»nslTmîf  CHtMKjLT  liL"   T^BEBCULE  CASÉEUX. 

Esta.. ft"2,60 

Sels  iiiini'raiix . . ,. .  0, 19 

i>jirli<?  srjlublo  djïiijj  CakooL  , 2  J  7 

Graisst's  (crups  fçras  iinulres,  chi^lesli-rinf*). J  ,Rfi 

Malien?  or(fjmii|y«'  iiisoliiMe.  > , I:2,(KÎ 

Ext.  a<ntciix  av4'c  un  peu  de  pvïiie. .....♦»..,.,..,...  0,81 

Voyons  maintenant  quels  sont  les  ciïets  produits  sur  les  lissns 
organiques  par  la  présence  des  néoplasmes  luliercufeux.  Qu'ii  s'a- 
gisse de  granulations  tubcreubnises  ou  d'i'^lémenls  tuberculeux  in- 
filtrés, le  résultat  est  toujours  le  même.  Autour  des  points  envahis, 

(I)  Ces  données   sur  la   rfiinposUirm  chimique  du  tiihorettlo  mit  Hé  ^mpruiUcos  à 
^Wi,  Gaaticr,  Chimie  appliquée  ù  la  ph\/8ioiogi€jd  ta  pathoioffie  et  à  l'hijtjiéne,  të7t. 
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de  granulations  graisseuses.  La  dégénérescence  envahit  les  gian- 
dnlesdont  les  cellules  sont  bientôt  altérées,  et  s'il  existe  dans  la  mu- 
queuse des  follicules  lympliatiques,  c'est  généralement  autour  d'eux 
que  débute  Finflammation, 

Les  inflarn  mal  ions  purulentes  sont  souvent  aussi  le  résultat  de  la 
luberculose.  On  les  observe  généralement  autour  des  foyers  caséeux 
dont  réliminalion  va  se  faire.  C*est  ainsi  que,  dans  le  poumon,  quand 
\ont  se  produire  des  cavernes,  on  voit  la  suppuration  se  nionlrer  dans 
le  sillon  qui  sépare  ta  partie  caséiliée  du  lissu  sain.  On  les  rencontre 
à  la  surface  des  ulcères  résullant  de  rélimination  des  produils  tuber- 
culeux ,  dans  les  cavernes  pulmonaires  comme  dans  les  ulcères  de 
rinlestinj  du  larynx  ou  des  broncbes.  On  les  voitencore  dans  les  sé- 
reuses telles  que  la  plèvre  ouïe  péritoine,  où  elles  succèdent  le  plus 
ordinairement  aux  poussées  de  granulations  tuberculeuses.  Dans 
certains  cas  cependant  elles  peuvent  précéder  la  formation  de  ces 
granulations. 

Les  inflammations  plastiques  ont  pour  résultai  ta  production  de 
tissu  conjonctif  nouveau.  Elles  peuvent  apparaître  partout  où  naissent 
des  granulations  tuberculeuses,  partout  où  ily  a  infillrationd*éléments 
tuberculeux.  Les  membranes  séreuses,  le  poumon,  le  foie,  le  rein, 
le  testicule  sont  leurs  principaux  sièges  d'élection*  Ces  inflammations 
amènent  deux  sortes  de  lésions.  Tantôt,  ci rconsc rivant  des  foyers 
de  granulations  ou  dinfittration  tuberculeuse  accompagnés  d'in- 
flammation caséeuse,  ou  bien  entourant  les  perles  de  substance  con- 
sécutives à  ces  altérations,  elles  leur  forment  des  coques  dont  Tépais- 
seur  varie  et  qui  les  séparent  du  lissu  sain.  Ces  coques,  véritables 
membranes  kystiques,  ont  la  structure  du  tissu  conjonctifde  nou- 
velle formation  et,  comme  lui,  possèdent  une  grande  rétrariîlité.  Ce 
sont  elles  qui,  parleur  développement  progressif  et  par  leur  rétrac- 
lililé,  arrivent  à  combler,  dans  bon  nombre  de  cas,  les  pertes  de 
substance,  les  cavernes,  résultant  de  rélimination  des  produits  tuber- 
culeux, et  à  produire  leur  cicatrisation.  Ce  sont  elles  qui,  enkys- 
tant CCS  produits,  peuvent  empêcher  leur  extension  et  favoriser  leur 
ii-ansformation  c<ilcaire.  Tantôt  ces  inflammations  plastiques,  au  lieu 
de  se  limiter  ainsi  autour  des  lésions  tuberciileuses,prennent  le  Ctirac- 
hve  d'iniîltration,  s'étendent  au  loin,  envahissent  une  grande  partie 
Tun organe  et  même  tout  un  organe,  produisant  ainsi  une  véritable 
rrhose.  Sous  cette  dernière  forme,  ces  inflammations  sont  extrê- 
mement fréquentes  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  puisque,  au  dire 
t M.  Tliaon,  chez  l'adulte,  on  les  rencontre  dans  le  tiers  desphtbi- 
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sies  chroniques.  Généralement  alors ,  ta 
du  poumon  est  creusé  de  pertes  de  subs 
moins  volumineuses,  le  reste  de  Torgane  € 
grisâtre,  dure,  au  milieu  de  laquelle  onp 
lations  tuberculeuses  en  plus  ou  moins 
It^sion  s'observe  fréquemment  aussi  dans 
ploon.  Les  produits  inflammatoires  englo 
et  forment  une  couche  épaisse  à  la  suri) 
rr»piploon  rétracté  vient  former  une  t 
rente  au  bord  inférieur  de  Testomac;  s 
accolés  entre  eux,  viennent  s'appliquer  l 
bralc  où  ils  forment  une  masse  arrondie 
ventre  un  aspect  tout  particulier.  Dans 
l'occasion  de  vous  montrer  deux  exemple 
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QUATRE-VINGT-DEUXIÈME  LEÇON. 

^Tuh«^ct^l^>fic  («oito),  Localisâlion»  difcrBes  du  pixKseBaus  luberciiletix. 
Messieurs, 
Examinons  niaialenant  les  principales  localisations  ilr  la  tiil)er- 
calose  vers  les  lissus  al  les  organes. 

Dans  les  membranes  sérexises  la  tuberculose  se  manifeste  ordi- 
nairement par  les  granulations. 

Ces  granulalions  sont  le  plus  souvent  de  production  secondaire; 
elles  succèdent  à  des  granulations  semblables,  existant,  depuis  un 
temps  plus  ou  moins  long,  sur  les  organes  divers  qu'enveloppent 
les  séreuses.  Dans  d'autres  cas,  cependant,  elles  sont  primitives.  Lo- 
calisées parfois  sur  une  seule  séreuse  (péritoine,  plèvre,  arachnoïde), 
elles  peuvent  aussi  se  développer  en  même  temps  sur  plusieurs  de 
ces  membranes,;  c'est  ce  qui  a  lieu  dans  la  tuberculose  miliaire 
généralisée,  granulie  de  M.  Empis. 

Les  granulations  des  séreuses  sont  dliabitude  très-petites;  dans  la 
plèvre,  où  leur  dimension  est  la  plus  considérable,  elles  ne  dépas- 
sent guère  le  volume  d'un  grain  de  chénevis.  Leur  nombre  varie; 
dans  le  cas  de  tuberculose  pritnitive,  elles  sont  très-abondantes.  J'ai 
rencontré  plusieurs  cas  où  ces  granidations  se  touchaient  littérale- 
ment. Elles  suivent  la  marche  évolutive  que  vous  connaissez.  D'abord 
grises  et  demi-transparenles,  elles  prennent  plus  tard  les  colora- 
lions  blanches  et  jaunes  habituelles,  et  peuvent,  si  la  maladie  dure 
assez  longtemps,  arriver  jusqu'à  Tétat  caséeux.  Comme  l'a  montré 
M-  Tliaon,  dans  certain  cas  même,  ces  granulations  prennent  les  ca- 
ractères de  la  granulation  vieillie  de  iM.  Grancher;  elles  s'entourent 
a  leur  périphérie  d'une  couche  de  tissu  conjonclif. 

La  présence  des  granulations  amène  des  modifications  inOam- 
matoires  dans  les  séreuses.  Généralement  il  se  produit  une  inflam- 
inalion  plastique  qui,  par  rapparition  de  tissu  conjonctif"  de  nou- 
velle formation,  amène  Tépaississemcnt  de  la  séreuse  et  lui  donne 
cette  rétractilité  dont  je  vous  ai  décrit  les  effets  du  côté  de  Fépi- 
ploon  et  du  mésentère.  En  même  temps,  il  se  fait  un  épanchement 
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dont  la  nature  et  Vabondance  varient  suivant  la  séreuse  qui  esl 
en  cause  et  suivant  Tintensité  de  rinflammation.  C'est  ainsi  que, 
dans  la  tuberculose  des  méninges,  Tépanchenient  est  ordinairement 
peu  abondant,  tandis  qu'il  peut  être  considérable  dans  la  tuberculose 
de  la  plèvre  et  du  péritoine.  C'est  ainsi  que  Ton  rencontre  dans  les 
cavités  séreuses,  de  la  sérosité  ordinaire,  un  liquide  séro-fibrinem 
où  nagent  des  flocons  de  fibrine,  et  enfin  du  pus.  D'un  autre  côté, 
pendant  cette  inflammation,  des  adhérences  plus  ou  moins  épaisses, 
plus  ou  moins  nombreuses,  peuvent  se  former  enU^e  les  féoillels 
viscéraux  et  pariétaux  des  membranes,  fixant  entre  eux  des  oifues 
divers,  des  portions  d'organes,  allant  même  jusqu'à  eflacer  complè- 
tement la  cavité  primitive  de  la  séreuse.  Ultérieurement,  dans  ees 
adhérences,  dans  le  tissu  épaissi  de  la  séreuse,  ce  développent  par- 
fois des  granulations  tuberculeuses.  Toutes  ces  lésions  ne  se  raiom- 
trent  que  si  la  maladie  dure  assez  longtemps;  dans  la  tuberculose 
miliaire  généralisée,  granulie,  les  malades  sont  emportés  aiant 
qu'elles  aient  eu  le  temps  de  se  produire. 

Une  lésion  tuberculeuse  spéciale  s'observe  encore  sur  I^  mem- 
branes séreuses.  Elle  consiste  dans  la  formation  de  masses  d'asped 
càséeux,  au  milieu  desquelles  on  trouve  des  granulations  tuberca- 
leuses  éparses.  Ces  masses  sont  formées  par  une  matière  amorphe, 
granuleuse,  as^ez  analogue  à  de  la  fibrine  arrivée  à  l'état  granulem 
i'\  ;ui  milieu  de  laquelle  on  trouve  en  assez  grande  abondance  '1  - 
cellules  trcs-voluinineuses,  à  plusieurs  noyaux,  de  véritables  ««llnl  ^ 
i;<'anl('s,  Riezeinelloi.  Ces  masses,  que  Ton  pourrait  ron^idÔM 
comme  le  résultat  d'une  véritable  inflammation  c^iséeuse  de  la  s- 
leuse,  doivent-elles  être  regardées  comme  produites  par  unt'^i.' 
(TinnUration  tuberculeuse  de  cette  membrane?  C'est  ce  qu'il  rswin- 
possible  de  dire  jusqu'à  ce  jour. 

Toutes  les  si'i^euses  peuvent  (Mre  atteintes  par  la  tubei'culost',  ^'i 
simullanémenl,  soit  isolément.  Dans  la  plèvre,  dans  le  péritom 
les  granulations  sont  localisées  ou  répandues  sur  toute  rél^'ii'iir 
des  membranes;  dans  le  péritoine,  c'est  spécialement  autour*!' 
loie,  de  la  rate  et  dans  le  petit  bassin,  consécutivement  à  la  luben  - 
lose  (lu  foie,  de  la  l'ate,  des  organes  génitaux  de  rhoniuie  et  surtcu 
de  la  femme,  qu'on  les  rencontre.  Le  péricarde  est  atteint  l^'aucuii} 
moins  souvent,  cependant  l'on  observe  encore  des  cas  de  péricipii' 
lubeicuhnise.  Dans  les  méninges,  la  tuberculose  est  rréqu<'iito.  ' 
comme  l'a  montré  M.   Liouville  (1),   dans  un   grand   nombre  > 

(I)  Lioiivillr,  Méningite  ccn'hro  spinale  tuberculeuse  (Arcli,  gén.  de  métî.,  187" 
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méningites  tiiberciileuseSj  la  pie-raère  et  rarachnoïde  spinale  sont 
elles-mêmes  envahies  par  les  tubercules. 

La  tuberculose  des  membnmes  muqueuses  frappe,  par  ordre  de 
fréquence,  le  tube  digestif  (intestin  grêle  et  gros  intestin),  les 
voies  aériennes  (trachée,  bronclies  et  larynx),  eorm  les  voies  géoito- 
urinaires. 

Sur  la  muqueuM  digesiîve,  les  granulations  tuberculeuses,  qui 
peuvent  coïncider  avec  toutes  les  Ibrnies  de  la  tuberculose  dans  les 
autres  organes,  se  développent  principalement  à  rexlrémité  infé- 
rieure de  l*iléon,  quelquefois  dans  le  jéjunum  et  le  rectum;  il  est 
rare  qu'on  en  trouve  dans  l'œsophage,  l^estomac  ou  le  duodénum. 
Elles  naissent  dans  le  tissu  sous-jacent  à  répilbétium,  au  niveau 
les  culs-de-sac  des  glandes  de  Lieberkûhn,  quelquefois,  comme 
M.Chauveau  (i)ravu  dansses  expériences,  dans  lesvilbsités  intesti- 
nales elles-mêmes.  Elles  forment  de  petites  nodosités  grisâtres,  demi- 
Iransparentes,  blanchâtres  ou  jaunAtres,  suivant  la  période  évolutive 
à  laquelle  elles  sont  arrivées.  Au  bout  d'un  certain  temps,  ces  granu- 
lations se  ramollissent  et  déterminent  autour  d'elles  une  inthmuna- 
tion  de  la  muqueuse  ou  du  tissu  sous-nmqueux  fjui  aboutit  à  la  for- 
mation d'un  ulcère  tuberculeux. 

lndé[>endamment  de  ces  granulations,  on  rencontre  sur  la  mu- 
queuse digestivê  d'autres  lésions  tuberculeuses  qui  siègent  spécia- 
lemf*nt  dans  les  follicules  clos  de  Tintestin  ;  elles  ont  été  remarqua- 
blement décrites  par  Cornil  et  Ranvier.  Au  début  elles  se  manifestent 
sous  la  lorme  de  granulations  semblables  à  celles  dont  il  vient  d'être 
question j  mais  qui,  bientôt,  sont  plus  volumineuses  et  moins  dures 
qu'elles.  Quand  on  les  pique  avec  une  aiguille,  on  eu  liiit  souvent 
sortir  un  liquide  tenant  en  suspension  des  leucocytes  et  des  cellules 
épithéliales  en  voie  de  dégénéi'escence  graisseuse.  Chielquefois  leur 
centre  est  transformé  en  un  petit  abcès  qui  se  vide  ultérieurement, 
laissant  après  lui  une  perte  de  substance,  ulcère  qui  va  s' agrandis- 
sant. Ordinairement,  plusieurs  follicules  isolés  ou  bien  des  follicules 
agminés  (plaques  de  Peyer)  sont  ainsi  atteints;  et  quand  rulcéralion 
s*est  produite,  il  en  résulte  une  plaque  ulcérée  à  son  centre,  et  dont 
les  bords,  sinueux  et  saillants,  sont  infiltrés  d'éléments  tuberculeux 
plus  ou  moins  altérés  et  en  voie  de  dégénérescence  caséeuse.  On  y 
trouve  aussi  parfois,  à  une  certaine  distance,  de  véritables  granula- 
tions tuberculeuses  en  voie  d'altérations  semblables.  Peut-être  ces 

(i)  Chauveau,  hc.  ciL 
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lésions  représentent-elles  Tinfiltration  tuber 
digestive? 

Les  ulcères  sont  arrondis  ou  elliptiques 
leur  grand  diamètre  est  dirigé  transversal 
qu'ils  ne  siègent  sur  les  plaques  de  Peyei 
est  parsemé  de  granulations  tuberculeuses 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux,  i 
laires  et  même  dans  le  tissu  sous-séreux, 
ramollissement  de  ces  produits  tuberculeu: 
ment  en  profondeur  des  ulcérations  qui  p 
.  perforation  complète  de  Tintestin.  Ces  lési< 
fréquemment  chez  les  sujets  atteints  de  t 
poumon,  s'accompagnent  d'une  inflamm 
moins  intense  de  l'intestin  ;  elles  donnent  se 
incoercible  ;  et,  d'après  les  expériences  d( 
blent  dues,  dans  ce  cas,  à  ce  que  la  plupar 
en  grande  partie  leurs  crachats. 

La  tuberculose  du  larynx  est  la  plus  im 
du  processus  morbide  vers  la  muqueuse  aéi 
désigne  ordinairement  sous  le  nom  de  ph 
rement  aux  vues  de  Virchow,  qui  la  regard 
produite  par  la  granulation  tuberculeuse, 
Rindileisch  ctThaon,que  l'inflammation  ca 
tuberculeuse  est  l'origine  des  lésions.  L'exî 
M.  Thaon  l'a  bien  montré,  est  la  cause  de  Yi 
En  effet,  sur  la  muqueuse  du  larynx,  on 
points  saillants,  arrondis  et  grisâtres,  siégi 
l'épiglotle.  A  côté  d'eux  existent  de  petits  fo 
colorés  en  jaune,  offrant  l'aspect  caséeux,  et 
ayant  succédé  à  l'évacuation  de  la  matière 
l'identité  de  toutes  ces  lésions  qui  semblen 
évolutives  de  la  granulation  tuberculeux 
points  saillants  ne  sont  que  les  glandule^ 
mentées  de  volume  sous  l'influence  de  l'in 
elles-mêmes  par  les  éléments  tuberculeux, 
faite  au  moyen  du  laryngoscope  et  pendani 
anatomique  ultérieur,  a  permis  à  M.  Tl 
erreur. 

Au  début  apparaît  la  congestion,  qui  ti 
rouge  plus  ou  moins  vive  la  coloration  blam 
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normal  sar  les  cordos  vocales.  Cette  <'onfreslioD  s'accompaj^ne  d*un 
gonnemciU  croissant  des  parties  inalaJes  qui  peut  aller  jusqu'à  pro- 
duire une  sténose  notablo  du  laqnx.  Comme  l'ont  démontré  les 
examens  anatomiques  laits  pendant  celte  période  du  mal,  le  gonfle- 
Mient  en  question  n'est  jias  le  résultat  iFune  infiltration  œdémateuse; 
il  est  produit  par  la  naissance  incessante  des  éléments  tuberculeux 
qui  inriltrenl  le  eliorion  de  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-muqueux. 
Plus  tard  la  caséificalion  survient,  puis  le  ramollissement  et  Téva- 
cuatîon  des  produits  caséeux*  It  en  résulte  une  ulcération  qui 
apparaît  à  F  examen  laryngoscopique  avec  une  coloration  jaune,  ana- 
logue à  celle  des  crachais  opaques,  et  qui  tranctie  sur  la  colortation 
rouge  des  parties  voisines.  Cette  ulcération  est  le  plus  souvent  ar- 
rondie; ses  bords,  déchiquetés  et  décollés,  sont  infiltrés  d'un  tissu 
grisâtre  ({ui  devient  easéeux  et  s'élimine  a  mesure  que  la  lésion  pagne 
en  largeur  et  en  profondeur.  Klle  siège  tluns  dtiïérentes  régions  de 
la  muqueuse  laryngée;  par  ordre  de  fréquence,  sur  respaee  inter- 
aj'jténoïdien,  langle  antérieur  des  cordes  vocales  înlerieures,  répi- 
glotte,  les  replis  aryti'mo-épiglottiqueSj  les  cordes  vocales  supérieures 
et  Jes  cordes  vocales  inlërieures.  Sur  le  fond  de  Tulcére,  principa- 
lement quand  il  siège  dans  Tcspace  inler-arylénoïdien,  on  trouve 
quelquefuis  de  petites  saillies  polypeuses  qui,  suivant  M.  Thaon, 
seraient  des  glaudules  hypertrophiées. 

I  L'ulcère  tuberculeux  du  larynx  détruit  de  plus  en  plus  profondé- 
ment les  tissus  de  l'organe.  Après  la  muqueuse  et  le  tissu  conjonctif 
sous-muqueux,  il  attaque  les  muscles,  les  parties  iibreuses,  les  ar- 
liculations  qui  s'ankylosent  ou  qui  suppurent,  enfin  les  cartilages 
qui,  ulcérés  et  frappés  de  nécrose,  peuvent  être  éliminés  en  partie 
ou  en  totalité  avec  la  suppuration. 

Quand  la  tuberculose  atteint  le  le^lkute^  la  lésion,  dans  les  trois 
quarts  des  cas,  porte  à  la  fois  sur  l'épididyme  et  le  parenchyme 
grandulaire;  le  plus  souvent  elle  est  unilatérale,  puisque,  d'après 
un  relevé  de  M.  Reclus  (1),  sur  79  cas,  ^21  fois  seulement  les  deux 
testicules  étaient  malades.  Kn  allant  de  la  péripliérie  vers  le  centre, 
voici  les  lésions  que  l'on  trouve  alors  :  tantôt  le  scrotum  est  sain; 
tantôt  il  est  simplement  distendu,  soit  par  un**  hydrocèle  conco- 
mitante, soit  pai'  le  volume  exagéré  de  la  glande;  tantôt  enlin 
il  présente  un  ou  plusieurs  orifices  fistuleux»  fixés  à  la  tumeur 
tesliculaire ,  entourés  de  bourgeons  charnus  et  donnant  issue  à 

(1  j  Reclus,  Du  tt^erc^ite  du  tuiictàie  tt  tk  V&rçMtt  iyAtrcukme,  t876. 
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titilo;  elles  disparaissent  complètement  au  niveau  dti  corps  d'Hig- 
niorlie.  Dans  ces  régions  existent  les  foyers  caséeux  qui  peuvent  se 
rencontrera  toutes  les  périodes  de  leur  évolution  morbide. 

Chez  les  sujels  atteints  de  tuberculose  du  testicule,  la  lésion 
gagne  Iréquemment  le  cannl  tlcférent  vers  son  entrée  dans  les 
vésicules  séminales.  Comme  Tont  montré  aussi  liulbur  (I)  et 
Cruveilbier  (2),  chez  ces  malades,  les  vésicules  séminales  et  la 
lu'os(ale  sont  elles-mêmes  presque  toujours  envahies.  Dans  ces  cas, 
les  vésicules  séminales  sont  épaissies,  indurées,  remplies  par  une 
masse  caséeuse  qui,  après  son  ramollissement,  peut  aller  se  vider, 
par  un  trajet  fistuleux,  soit  dans  le  rectum,  soit  dans  la  vessie. 
Dans  la  proslale  on  trouve  des  grantdations  tuberculeuses,  des 
foyers  caséeux  et  même  des  cavernes  résultant  de  la  fonte  de  ces 
foyers  qui,  pour  la  plupart  s'ouvrent  dans  le  canal  de  l'urèthre; 
il  en  est  cependant  qui  se  frayent  un  passag^e  jusqu'au  scrotum  et 
a\i  périnée  el  qui  s'ouvrent  au  pourtour  de  la  marge  de  Tanus. 

La  tuberculose  des  ovairea  est  très-rare  ;  quand  elle  se  manifeste, 
filé  produit  des  jrnmulations  tuberculeuses  ou  des  infiltrai  ions  don- 
uani  lieu  à  des  inllamiuations  easéeuscs.  Il  en  est  autrement  pour 
les  trompes  utérines  où  la  tuberculose  se  développe  souvent  primi- 
livement,  comme  l'ont  établi  les  recherches  de  MM.  Bernutz,  Siredey 
et  lîrouardel  (:l).  Dans  ces  cas,  la  trompe  est  voluuiineuse,  bosselée, 
adliérente  à  Tutérus;  son  canal  est  rempli  d'un  pus  caséeux.  Sur 
la  muqueuse  on  rencontre  des  granulations  tuberculeuses  et  des 
loyers  d'inlkmmation  caséeuse.  Ces  lésions  se  retrouvent  aussi  dans 
le  tissu  sous-rnuqueux  qui,  dans  les  réf^ions  où  la  dégénérescence 
est  moins  aviincéc,  se  monti'c  infiltré  d'éléments  tuberculeux.  Cette 
altéraiion  des  trompes  peut  se  propager  à  l'utérus;  dans  certains 
cas  ,  assez  rares  toutefois,  elle  gaf,me  le  col  utérin  et  ne  s'arrête 
qu'au  niveau  de  son  oritice  externe.  Comme  conséquence  de  cette 
tuberculose  utérine,  il  s'établit  une  inflammation  violente  dont  les 
produits,  constitués  par  une  suppuration  d*aspect  caséeux,  sont 
expulsés  par  Tûrifice  du  col. 

Les  reins ^  les  ureières^  la  vessie  et  même  Vurèthre  peuvent  aussi 
être  atteints  par  la  tuberculose.  Chez  Tbomme,  celte  altération  est 
assez  rréquente,  et  quand  elle  existe^  elle  s'étend  ordinairement  h 
tous  les  conduits  de  Turine.  Dans  ces  cas,  la  prostate,  tes  vésicules 

(1)  Du  four,  De  ta  tubfrcidùaiifm  des  organes  géiiilatix  de  l'homme^  1851. 

»2;  CrLivêilliicr,  Traiit'  d'anatomie  pathoîngitjur. 

(3|  B  Tnutz,  Siredry.  Brouard**!^  cites  par  Qjriiiî  et  HîinviiT,  /oc  ciL 
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séminales,  les  canaux  déférents  et  les  testicul 
de  telle  sorte  que  la  tuberculose  Trappe  alors 
génito-urinaires.  Chez  la  femme,  la  maladie 
dans  ces  organes;  on  observe  cependant  d 
dans  lesquels  la  tuberculose  des  voies  urii 
tuberculose  des  ovaires,  des  trompes  et  c 
rare  de  voir  alors  les  altérations  se  propage 
bassin. 

La  tuberculose  rénale  frappe  tantôt  un  se 
à  la  fois,  et  se  montre  sous  forme  de  gn 
sous  forme  d'infiltration.  Les  granulations 
surfaca  du  rein,  soit  dans  l'épaisseur  de 
elles  naissent  ordinairement  le  long  des  art 
pyramides  de  Ferrein.  Elles  compriment  b 
amènent  la  dégénérescence  gî'anulo-graisse 
et,  après  avoir  parcouru  leurs  périodes  évol 
en  de  petits  nodules  à  centre  caséeux.  Qu 
on  trouve  des  masses  caséeuses  à  divers  i 
faire,  et  j'en  ai  vu  plusieurs  exemples,  que 
transformé  en  un  seul  foyer,  limité  par  la 
lequel  on  ne  trouve  plus  qu'une  bouillie 
sinets  et  dans  les  calices,  dilatés  et  rempli 
trouve  des  granulations  tuberculeuses  plus 
faisant  saillie  à  la  surface  de  la  muqueuse; 
rencontre  de  véritables  ulcérations  résullani 
tuberculeux  qui  avaient  infiltié  l'épaisseur 
tissu  sous-jarent.  Ces  ulcères  vont  parfo; 
organes  cités  plus  haut  et  faire  communique 
celle  du  péritoine,  ou  celle  de  Tinleslin  qua 
pas  eu  le  b^mps  de  se  produire. 

Les  uretères  peuvent  participer  aux  même 
de  se  dilater,  ces  canaux  se  rétrécissent  ordi 
qu'ils  ne  donnent  plus  que  dinîcilemeiit  pas 
naii*e;  dans  certains  cas  même,  on  les  voit  s'< 
Enfin  la  vessie  et  Vurèthre  peuvent  être  s 
Dans  la  vessie  on  rencontre  des  granulatii 
souvent  agglomérées,  ayant  l'aspect  de  fonj 
volume  vaiMC  depuis  celui  d'un  grain  dp  mille 
pois.  Ces  fongosilés  sont  recouvertes  d'une 
épaisse  d'une  matière  analogue  à  la  matière 
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inollisseniGïil  se  prorlait,  il  entiMÎne  quelfiuefois  a  sa  suite  la  forioa- 
liori  d'ulrères  [ïUis  ou  moins  prulbnils.  Dans  l*urètlire,  cotiime  Tonl 
niotitré  MM.  Guyon  cL  Dolbeau  (I),  on  trouve  parfois  des  *franuhtioiis 
à  la  snrracc  de  la  muqueuse;  mais,  le  plus  souvent,  ce  sont  des 
nlceralions  cirenlaires  d^mt  le  fond  est  rerouvert  d'unr  maliere  va- 
séeuse.  Ces  lésions  ne  siègent  jamais  <,nière  ailleurs  que  dans  la 
région  prostatique;  elles  entraînent  apj"ès  elles  des  rélrécjssemenls 
urêllu'aux  et  quelquefois  des  infiltrations  urinaires. 

La  lubercnlose  atteint  tVéfpn*mrnenl  tes  or^^anes  du  sf/sieme  lym- 
phaiiqne,  vaisseaux  et  ganj^lions.  Pour  les  vaisseaux  h iiip1iati*iues, 
elle  succède  souvent  à  la  tuberculose  des  séreuses;  aussi  l*observe- 
t-on  dans  le  péritoino,  dans  la  plèvre,  dans  le  pi'ricarile,  envahis 
par  les  produits  luberculmix.  l^lle  se  montre  pnreillement  sur  les 
lymphatiques  des  séreuses  quand  ces  vaissi^aux  ont  leurs  origines 
dans  des  orf^^ines  devenus  eus-mèif»es  tuberculeux .  C'est  ainsi  que, 
dans  la  t!iberculose  inlestinnle,  quand  ruleération  a  une  certaine 
profondeur,  on  voit  des  vaisseaux  lymphatiques  du  mésentère  devenus 
noueux  sur  loul  leur  trajet  jusqu'aux  panî^lions.  Sur  le  diaphragme, 
elparliculiérem  inl  dans  la  réf^ion  du  centre  plu-éoique,  comme  Ta 
montré  i\l,  Lépine ,  les  lymphatiques  sont  souvent  tuberculeux 
dans  les  cas  de  pb*urésie  diaphragnrttique  d'oi'iiîine  tuberculeuse. 
A  la  suile  de  îa  tuberculose  des  or«[anes  ^^/*nitaux,  chez  Thomme 
et  chez  la  temme,  b»s  mêmes  lésions  peuvent  se  rencontrer;  ehez 
la  femme,  des  lynqdiatiques  tuberculeux  ont  été  vus  lorniant  des 
réseaux  sous  la  séreuse  qui  tapisse  la  face  postérieure  de  Tutérus 
et  les  lijiaments  lar^res,  lïans  le  poumon,  suivant  M.  Ciraneher,  les 
luherrules  seuddent  se  développer  dans  les  tjaînes  lymi)lialiques 
péribronchiques,  et,  dans  le  cerveau ,  dans  les  ^^aînes  périvascu- 
laires. 

Dans  ces  dilTérents  cas,  les  lésions,  qui  ont  été  décrites  avec  soin 
par  Cornil  et  Hanvier,  débutent  par  Foblilération  des  vaisseaux 
par  des  globules  hlimcs  et  îles  cellules  provenant  de  la  paroi  vas- 
eulaire,  ei  par  rinlillration  de  ces  parois  par  des  cellides  embryon- 
naires (noyaux  endjryoplastiques).  Plus  tard,  tous  ces  éléments,  y 
compris  le  vaisseau  oblitéré,  forment  un  petit  noJuic  ayant  la 
structure  de  la  granulation  tuberculeuse.  Tantôt  ces  uoilules  sont 
séparés  les  uns  des  autres  p^i-  un  intervalle  plus  ou  moins  considé- 
rable, ce  qui  donne  au  lympliatique  Taspect  d'un  véritable  chapelet; 

(Il  Guy  «m  ci  Dolbeau,  citi-s  par  Ko^lus,  (oc.  cit. 
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un  petit  vaisseau  oblitéré  par  un  coagulum  granuleux  et  entouré 
de  cellules  rondes;  c'est  la  cellule  géante  des  Allemands.  Autour  de 
ce  vaisseau  existe  un  réticulum  représentant  le  réticulum  du  gan- 
glion, et  sur  les  travées  duquel  il  y  a  des  cellules  épilhéliales  volu- 
mineuses; contrairement  à  ce  qui  existe  dans  le  ganglion  normal, 
on  ne  trouve  plus  de  cellules  lymphatiques.  Plus  tard,  les  mailles 
du  réticulum  se  remplissent  de  cellules,  grosses  et  petites,  tassées 
les  unes  contre  les  autres  et  réunies  par  une  substance  amoi*phe. 
Enfin,  après  un  certain  temps,  la  dégénérescence  graisseuse  s'em- 
pare de  tous  ces  éléments;  la  granulation  devient  blanc  jaunâtre  et 
se  transforme  ultérieurement  en  un  foyer  caséeux.  Si  les  granula- 
tions sont  confluentes,  quand  vient  la  dégénérescence,  il  se  forme 
des  masses  caséeuses  plus  ou  moins  volumineuses,  comprenant 
même  le  ganglion  tout  entier  et  aboutissant  à  des  abcès  caséeux. 

L'inflammation  caséeuse  qui  correspondrait  à  l'infiltration  tuber- 
culeuse marche  de  la  manière  suivante.  Au  début,  les  ganglions 
sont  congestionnés  et  augmentés  de  volume;  leur  coupe  est  colorée 
en  rouge-brun  et  l'on  remarque  un  peu  d'épaississemenl  du  tissu 
réticulé.  Plus  tard,  cette  coloration  rouge  a  disparu;  elle  est  rem- 
placée par  une  teinte  grisâtre  ou  gris  rosé  sur  laquelle  tranchent 
des  Ilots  pigmentés.  En  raclant  la  surface  de  la  coupe,  on  obtient 
un  liquide  dans  lequel  le  microscope  montre  quelques  cellules  lym- 
phatiques et  beaucoup  de  grandes  cellules  rondes,  contenant  un  ou 
plusieurs  noyaux.  L'examen  microscopique  fait  voir  les  vaisseaux 
oblitérés  par  des  coagulums,  le  réticulum  épaissi  et  recouvert  de 
grandes  cellules  rondes;  dans  les  mailles  du  réseau  il  n'existe  plus 
qu'un  petit  nombre  de  cellules  lymphatiques.  C'est  la  période  d'alté- 
ration à  laquelle  M.  Thaon  a  donné  le  nom  de  période  d'infiltration 
grise.  Plus  tard  encore  apparaît  Viufiltration  jaune,  résultant  de 
la  dégénérescence  graisseuse  de  tous  les  éléments  cellulaires,  et 
donnant  l'aspect  caséeux  au  tissu  ganglionnaire.  Enfin,  le  ramollis- 
sement et  la  fonte  caséeuse  surviennent;  il  se  forme  un  foyer,  qui 
peut  être  éliminé  en  laissant  après  lui  une  perte  de  substance,  ou 
bien  qui  s'enkyste  et  subit  ultérieurement  la  transformation  crétacée, 
dégénérescence  calcaire.  Dans  les  ganglions,  du  reste,  l'inflammation 
caséeuse  atteint  une  partie  ou  la  totalité  de  l'organe;  quelquefois, 
dans  un  même  ganglion ,  elle  se  développe  successivement  dans 
difi'érentes  régions,  de  telle  sorte  que  l'on  trouve  des  parties  en 
étal  d'infiltration  grise,  tandis  que  d'autres  sont  arrivées  à  l'état 
d'infiltration  jaune  et  que  d'autres  encore  sont  déjà  en  voie  de 
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tat  final  est  la  production  d'une  caverne  dans  le  tissu  osseux. 

La  tuberculose  des  os,  comme  la  carie  scrofuleuse,  est  souvent 
l'origine  du  mal  de  Pott,  dont  je  vous  ai  déjà  enti'etenus  et  qui 
amène  à  sa  suite  les  abcès  par  congestion  et  l'affaissement  de  la 
colonne  vertébrale. 

Les  tubercules  du  cerveau  ont  un  caractère  tout  particulier.  Au 
lieu  d'être  petits  comme  ceux  des  autres  organes,  ils  peuvent  attein- 
dre de  grandes  dimensions.  On  en  rencontre  dont  le  volume  varie 
depuis  celui  d'un  pois  jusqu'à  celui  du  poing.  Durs  et  compactes, 
ces  gros  tubercules  font  corps  avec  le  tissu  cérébral  dont  on  ne 
peut  les  séparer  ;  à  leur  périphérie  ils  ont  une  couleur  grise  et 
demi-transparente;  à  leur  centre  ils  sont  jaunes  et  ordinairement 
ramollis.  Tantôt  ils  sont  formés  d'une  seule  granulation  tuberculeuse, 
c'est  le  cas  des  plus  petits;  tantôt  ils  résultent  de  la  fusion  de  plu- 
sieurs granulations.  Leur  structure  du  reste  est  la  même  que  celle 
des  tubercules  des  autres  organes  ;  ils  se  développent,  je  vous  Tai 
dit,  autour  des  vaisseaux  sanguins,  peut-être  dans  la  gaine  lympha- 
tique périvasculaire.  ' 

La  tuberculose  du  foie,  de  la  rate  ou  des  autres  organes  analogues 
n'offre  rien  de  bien  particulier  à  signaler;  on  l'observe  surtout  dans 
la  tuberculose  miliaire  généralisée,  et  elle  se  présente  sous  forme 
de  granulations  isolées  ou  quelquefois  réunies  pour  former  de 
gros  tubercules.  Ces  granulations  suivent  les  phases  évolutives 
que  vous  connaissez. 

Terminons  par  l'examen  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Dans  le  poumon,  les  produits  tuberculeux  se  montrent  tantôt  iso- 
lément, tantôt  et  le  plus  souvent  simultanément;  il  est  à  remarquer 
que,  généralement,  si  l'un  ou  Tautre  de  ces  produits  existe  seul,  la 
maladie  revêt  d'emblée  une  marche  aiguë,  tandis  que  si  la  granula- 
tion est  associée  à  l'infiltration,  c'est  la  marche  chronique  que  l'on 
observe.  Des  exceptions  à  celte  règle  générale  se  rencontrent 
cependant. 

Si  la  granulation  tuberculeuse  constitue  la   seule  lésion  de  la 

tuberculose  pulmonaire,  on  trouve  le  poumon  farci  de  granulations 

miliaires   dont   l'immense   majorité   sont  demi- transparentes    et 

grisâtres,  et  dont  quelques-unes,  ordinairement  celles  du  sommet, 

'-    peuvent  avoir  déjà  une  coloration  tirant  sur  le  jaune.  Ces  granu- 

.    lations  sont  extrêmement  nombreuses,  à  tel  point  que  le  poumon 

[■   ressemble  à  un  tissu  chagriné  dont  les  grains  sont  très-rappro- 

p  chés  et  que  les  alvéoles  non  envahis  sont  affaissés.  A  la  coupe. 
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l'organe  apparaît  avec  une  coloration  rouge-brun  sur  laquelle  se 
détachent  les  petits  nodules  blanchâtres.  Gomme  le  plus  souvent  il 
existe  une  forte  congestion,  du  sang  s'écoule  en  abondance  lors  de 
la  section  ;  quelquefois  cependant  le  tissu  pulmonaire  est  anémié. 
Dans  cette  forme  de  la  tuberculose,  les  deux  poumons  sont  le  plus 
souvent  envahis  et  offrent  les  mêmes  lésions;  les  bronches  sont 
enflammées.  L'on  rencontre  habituellement  des  granulations  tuber- 
culeuses semblables  dans  un  grand  nombre  d'organes  tels  que  le  foie, 
la  rate,  les  reins  et,  plus  souvent  peut-être,  sur  les  grandes  séreuses 
(péritoine,  plèvre,  péricarde,  arachnoïde).  Il  s*agit  alors  de  cette 
tuberculose  généralisée  à  laquelle  M.  Empis  (1)  a  donné  le  nom  de 
granulie  et  dont  à  tort  il  voulait  faire  une  maladie  différente  de  la 
tuberculose.  Plus  spéciale  à  l'enfance  et  à  la  jeunesse,  cette  forme 
du  processus  tuberculeux  affecte  souvent  dans  sa  marche  les  al- 
lures de  la  fièvre  typhoïde  avec  laquelle  on  peut  si  facilement  la  con- 
fondre. 

Cette  forme  de  la  tuberculose  pulmonaire  suit,  au  point  de  vue 
clinique,  deux  marches  différentes.  Tantôt  son  évolution  est  extrê- 
mement rapide,  véritablement  suraiguê,  et  les  malades  succombeot 
en  fort  peu  de  temps.  La  production  tuberculeuse  s'est  faite  alors 
tout  d'un  coup,  en  une  poussée,  si  je  puis  m' exprimer  ainsi,  el  à 
raulopsie  on  trouve  les  lésions  signalées  plus  haut.  Tantôt  la  ma- 
ladie inarelie  i)liis  leiilernenl,  se  prolonge  pendant  plusi.Mii>  -i- 
iiiaiiies,  et  la  proiiiidion  liiberciileuse  se  fait  par  poussées  siu  oesMwj^. 
comme  Ir  uioiitre  rexamen^^o.s/  iNortent.  Dans  ce  cas,  (tu  oirt,  t  ni'ii^ 
qu'à  la  l)ase  des  poumons  on  trouve  des  granulations  i^riscs,  d n  - 
Iransparenlcs,  n'ayant  pas  (Muorrî  déterminé  d'inllaïuinalion  iia>« 
le  lissu  jiidmoiiaire,  et  |)ar  conséquent,  de  date  récenle,  le  soii.u  ' 
de  Torgane  rcnlerme  de  petits  noyaux  jaunes  en  pleine  d-'i:''!:  - 
roceiice  caséeuse,  (puîhpielois  même  de  petites  [)ei-tes  de  su^^(:(I^  ■ 
cdVt'rHidi's,  i-r'fullat  de  la  fonte  du  tuliereule  et  des  [)roduit>  iiilla:.- 
niatoii'cs  ayant  ull<'i  ieui'ement  subi  la  easi-illeation. 

Si  la  tulx'i'eulose  ne  se  inanilesle  qu<'  |)ai'  rinlillraliou  luin  r  :- 
leuse  ^eule,  la  If^siou  pulmonaire  s^'t<■nd  h'  ])lus    rtrdinaii'.'ni;!i" 


un 


une  grande  étendue  du  poumon,  l'n  lolie,  pIusitMus  lobv,»- 
mou  ruiier  mèujt'  peuvent  ;iiii.-i  être  eompL'lement  envaiu>   L 
souvenf,  «rrîprés  ibuard  et  i^oinil  (-2),  la  li'sion  IVappe  les  lob- 

(I)  i^iij.i-,  I)>' la  (jraniiiie  ou  maladie  ijranulrnxe^  hS(;r>. 
(-2*  H.T.u.l  cl  Coriiil,  lue.  cil. 
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férieiirs  et  moyens,  au  moins  chez  l'aduUe  ;  car,  chez  les  enfanls  et 
les  adolescents,  le  lobe  supérieur  serait  plus  rréquenimeiU  inléressé. 
Suivant  la  rapidité  plus  ou  moins  faraude  de  la  maladie,  suivant 
Télendue  plus  ou  moins  consid<n'ahle  de  la  Ir^sion,  suivant  enfin  que 
rinfilliatiun  s'ésl  faite  en  une  seule  lois,  frappant  d'eiuhlrc  toute  la 
partie  malade^  ou  qu'elle  a  en  valu  successivement,  par  poussées,  le 
ti&su  de  l'organe,  on  trotive  le  poumon  dans  ditïï'rents  états.  Le  plus 
souvent  ta  région  malade  est  eoin]ilére!iient  soliditîée;  elle  est  Ij'ans- 
Ibrniée  en  une  masse  dure,  friable,  d'un  blanc  jaunâtre,  parsemée 
ç&etlà  de  stries  noirâtres;  sa  eoupe  ressemble»  connue  ie  disent 
Cornil  et  Ilanvier,  à  du  maslir  ou  à  du  IV^imaji^e  de  lîoquefort.  C'est 
la  ffueumottie  lasceitse  de  Heiuliardt  et  [le  Yirrbow,  Hiépatisation 
jaune,  Tinliltration  tuberculeuse  jaune  de  Laennec.  D'autres  lois  le 
poumon,  pareillement  solidifié,  apparaît  comme  uno  masse  uni- 
rormément  prise,  sèche,  dure  et  un  peu  brillante;  cVst  rinfiltration 
tuberculeuse  ^rise  de  Laennec,  D'aulrelbis  enront  la  partie  malad»' 
est  lisse  et  remplie  d'une  matière  géiutinifurnje,  tremblotant<?,  qui 
ressemble  à  de  la  conliture  de  mirabelle;  c'est  rinfittralion  gélati- 
neuse de  kumoec.  Eulin  on  peut  trouver  encore  les  masses  d'infil- 
tration plus  ou  moins  ramollies,  pins  ou  moins  détruites  et  ayant 
entraîné  dans  leur  fonle  la  destruction  du  poumon  lui-même.  La 
régrion  altâ([uée  est  alors  convertie  en  tin  foyer  de  délrilus  cusoeux 
I      dont  les  parois  sont  anfraetueuses,  et  qui,  s'il  communique  avec  des 
(      canaux  bronchiques  perméahles,  a  pu  s'évacuer  en  tout  ou  en  partie 
par  cette  voie,  laissant  a|u'és  lui  une  caverne  pulmonaire  plus  ou 
moins  étendue, 
'  Ces  lésions  diverses  peuvent  se  rencontrer  isolément  chez  les  su- 

'     jets  qui  succombent  à  cette  infiltiatîun   lul«erculeuse;  mais  elles 
'      peuvent  aussi  exister  simultanément  dans  un  môme  poumon,  cir- 
*      constance  qui  montre  bien  qu'elles  ne  sont  que  les  degrés  suecessils 
^     d'une  même   allératiun  morbide,   dont    rexamen    microscopique 
^      nous  révèle,  du  reste,  la  nature  véritable  et  la  maiche  évolutive. 
Dans  le  premier   deg;ré,  infiltration    gélatiniforme,    les    vésiiules 
^     puhuonaires  et  les  petites  bronches  sont  remplies  d'un  exsudât  de 
¥     natui"e  culloïde,  visqueux,  coloré  en  rouge  et  tenant  en  suspension 
p     des  cellules  épilhéliales  nombreuses  et  des  leucocytes.  Bientôt  cet 
0    exsudât  perd  sa  consistance  ^gélatineuse;  il  se  solidilie  de  plus  en 
1^    plus,  en  même  temps  que,  dans  les  alvéoles  et  dans  les  hronebes, 
au^mrmle  le  nombre  des  éléments  analomîques,  et  que  les  vaisseaux 
capillaires  s'oblitèrent  par  la  coagulation  du  sang  dont  les  élémeiilâ 
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noya»  caséeux  de  manière  h  fHudier  et  \e  centn?  et  la  périphérie  (!), 
cm  roiislale  ce  qui  suit:  au  contre  existe  un  tissu  grenu,  jaunâtre, 
mélan^^é  de  grains  de  pigment,  au  milieu  duquel  apparaissent  va- 
guement des  travées  de  libres  élastiques  formant  les  parois  des  vési- 
cules pulmonaires.  Par  Faction  do  la  soude,  ces  ti-avées  deviennent 
pins  visibles  et  le  tissu  interposé  se  nionlre  formé  d'ime  masse 
amorphe  granulo-graisseuse.  En  allant  du  centre  vers  la  périphérie, 
on  voit  ensuite  une  zone  celhflffirey  formée  par  de  petites  cellules 
rondes,  embryonnaires  (noyaux  embryoplastiques),  semblables  à 
celles  de  la  granulation  tuberculeuse  et  inliltrant  de  toute  partie 
tissu  pulmonaire.  Plus  en  dehors,  enfin,  existe  une  zone  cala rrhale 
oij  les  alvéoles  sont  remplis  par  un  exsudai  ronge  ou  incolore  avec 
de  grandes  cellules  épithéliales.  Dans  cette  zone,  les  vaisseaux  sont 
pleins  (le  sang,  et,  à  une  certaine  distance  de  la  zone  cellulaire 
précédemment  décrite,  on  retrouve,  sur  les  travées  des  vésicules 
pulmonaires,  des  traînées,  des  plaques  de  petites  cellules  embryon* 
naires  disposées  plus  ou  moins  irréji^ulièrement.  Cette  structure  des 
noyauv  caséeux  montre  donc  bien  Tidenlilé  de  nature  de  la  pneu- 
monie caséeuse  et  de  la  granulation  tuberculcusCj  puisque  Ton  y 
retrouve  les  mêmes  éléments  constitutifs. 

Les  cas  où  la  tuberculose  se  cai'aclérise  dans  le  poumon  par  la 
présence  des  granulations  seules  ou  de  rinfiltralion  seule  sont,  sans 
contredit,  les  plus  rares.  Dans  Timmense  majorité  des  cas,  on  trouve 
réunies  les  deux  espèces  de  lésions,  f/est  ce  qui  existe  dans  les 
phlhisies  a  marche  subaign*'  et  flans  les  phtbisies  a  marche  lente  ; 
c'est  ce  qui  existe  quand  ia  maladie,  après  avoir  eu  pendant  un 
certain  temps  une  marche  lente,  passe  tout  à  coup  à  Télat  aigu 
et  se  transforme,  instantanément  pour  ainsi  dire,  en  une  phthisie 
galopante.  Des  granulations  et  des  inrillrations  se  rencontrent  alors 
dans  le  poujnon,  entraînant  les  inllammations  caséeuses,  suppura- 
lives  et  plastiques  dont  je  vous  ai  parlé.  Ces  dilTérentcs  lésions 
donnent  aux  poumons  t«d>fM'culeux  les  aspects  les  plus  divers, 
suivant  qu'il  y  a  prédominance  des  unes  ou  des  au  1res.  De  plus, 
comme,  dans  Timmense  majorité  des  cas,  les  productions  tubercu- 
leuses se  font  par  poussées  successives,  qu'elles  ont  par  conséquent 
des  îlges  diffih'ents,  les  lésions  sont  elles-mêmes  à  différents  états 
d'évolution.  Dans  ces  poumons,  les  altéi'ations  les  plus  avancées 
siègent  au  sommet  de  Torgane,  et  k  mesure  que  Fou  descend  vers 

(1^  tironciirT,  loc.  r;t 
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la  base,  on  les  trouve  à  des  étais  moins  anciens  de  leur  évolution. 
C'est  ainsi  que,  de  haut  en  bas,  on  rencontre  des  pertes  de  substance, 
des  cavernes  plus  ou  moins  considérables,  plus  ou  moins  complè- 
tement vidées  de  leur  matière  caséeusc  et  entourées  d'une  zone 
d'inflammation  plastique  d'étendue  variable.  Dans  le  voisinage  de 
ces  cavernes  existent  des  foyers  d'inflammation  caséeuse,  arrivés  à 
un  degré  de  rumollisscmcnt  plus  ou  luoias  avancé,  recoiLii;iiifanT 
pour  origine  soîl  des  gmnulalions  d<*veloppées  dans  k*s  aUtn^e-N 
soit  des  jïiii  lirai  ions  tuberculeuses.  Çà  et  là  ou  peut  voir  des  granu- 
lations isolées  déjà  caséifiùes,  ou  bien  en  iniin  de  passer  à  rèlaide 
granulations  fibreuses.  Plus  bas  apparaissent  les  masses  casfifiee? 
avec  leur  coloralion  jaune  et  des  granulations  semblables  aai 
précédentes.  Plus  bas  encore  des  inliUrations  grises,  gélatJni- 
formes  et  des  graiiulations  tleniî -transparentes.  Ces  lésions  diver^^ 
sont  du  resle  toujours  semblables  à  elles-mêmes;  autour  d'etleiil 
existe  presque  toujours  de  la  pneumonie  înlerstîLîêlle  englobant  «t 
les  granulations  isolées  et  les  inilaiiinialions  casseuses.  D'après  cdi, 
il  n'y  a  donc  plus  à  lenir  roiupte,  dans  félude  des  phthisies,  de  ai 
divisions  en  phlliisies  conjonctives  el  pbthisies  épitliélinleSj  bsfe 
sur  la  conception  de  Virchow,  laphlhisie  conjonctive  tirant  soo  aoin 
de  la  granulation  qui  était  sensée  ne  se  développer  que  dans  le 
tissu  conjonrlif,  el  la  |ililhisi<M5[iitliélïnle  provenant  de  la  jion-i'ï.V  ile^ 
<'l('iiienls  rpilliéliaux  d(^s  alvéoles.  Quand  la  pliLliisic  a  une  ium-I 
leiile,  elle  est  à  la  luis  conjonctive  et  épitliéliale,  car  ses  lr^i'^^ 
résidlenl  et  de  la  j)résencc  des  »iranulations  el  de  celle  des  iadlii  i- 
lions,  entraînant  à  leur  suite  les  inilammations  caséense'S. 

Dans  le  poumon,  romnie  dans  tous  les  autres  ori^anes,  du  r- 
les  luasx's  caséeuses,  résultant  de  la  dé^^énérescence  des  prolii." 
luhereulcux,  peuvent  suivre  deux  voies  difîérentes.  Le  plus  sou\fj 
elles  s<'  rauiolliseut  el  se  désagré^^enl.  I.e  rainollissenienl  coiuni'i! 
toujours  par  le  cenlrr  du  l'oyei*  et,  de  là,  s^Hend  rapideiu»'nl  ui 
péiipli('ri<\   Il  atleint   non-se\deuient    les    élémeiUs    analoiniqn'^ 
el  la   matière  auiorplie  ((ui    rem|)lissent    les    alvéoles  ,    rinfuD'i- 
buluni  el  le  (;analirule  lironchique ,  uiais  il  porte    é^aleuinil  ^^• 
1rs  trav('('s  ('lasliqucs  des   alvéoles  el  sur  toute  la    eharpi-nlc  i 
lobule   puhnouaii'e.  Il  ne   faut   pas  oubliei'  qurs    dans  loutt'>  o  - 
parties,  la  eiiculaliou  a  été  suspendue  par  roblitération  de>  w- 
seaux.  Le  lobuh»  eu«;lo])é  dans  la  masse  caséeuse  se  délruit  d-'D' 
et  ses  r'Iéments   conslilutils,  surtout  les   libres  élastiques  (lé',>i^^ 
rt'es,  se  retrouvent  dans  le  loyer  ramolli.  Quand  le  loyer  easéeui- 
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formé  par  plusieurs  lobules,  il  en  est  de  même;  et  le  tissu  con- 
jonclif  interlobulaire  se  détruit  comme  le  tissu  propre  de  l'organe. 
De  ce  ramollissement  et  de  cette  destruction  résulte  donc  un  foyer 
rempli  de  détritus,  et  communiquant  soit  avec  un  seul  canalicule 
bronchique  s'il  n'existe  qu'un  seul  lobule  envahi,  soit  avec  une 
bronche  si,  comme  c'est  le  cas  le  plus  ordinaire,  plusieurs  lobules 
sont  atteints  à  la  fois.  Dans  ce  dernier  cas,  en  effet,  les  parois  des 
bronches  comprises  dans  la  masse  caséeuse  sont  ulcérées  pendant 
le  ramollissement.  Dès  lors  le  détritus  est  versé  dans  les  bronches, 
puis  éliminé  par  l'expectoration  ;  et,  à  mesure  que  cette  élimination 
a  lieu,  la  caverne  s'agrandit  par  suite  du  ramollissement  pro- 
gressif des  parois  cîiséifiées  du  foyer  central  primitif.  Cet  agrandis- 
sement est  limité  par  l'étendue  même  de  la  lésion  primordiale,  à 
moins  que,  par  les  progrès  du  mal,  de  nouveaux  dépôts  caséeux  ne 
viennent  se  faire  à  la  périphérie. 

Quand  l'élimination  a  lieu,  la  cftverne  a  ses  parois  lisses,  grisâtres, 
tapissées  par  du  pus;  souvent  on  y  trouve  des  brides,  des  colonnes 
allant  d'une  paroi  à  l'autre;  ce  sont  des  vaisseaux  ou  d'anciennes 
bronches  qui  ont  résisté  à  la  destruction.  Au  bout  d'un  certain 
temps,  sur  les  parois,  on  trouve  des  bourgeons  charnus  très- 
rapprochés  les  uns  des  autres  et  qui,  par  leur  réunion,  arrivent  à 
former  une  membrane  véritable  tapissant  toute  la  caverne.  A  la 
surface  de  cette  membrane  il  se  fait  pendant  longtemps  une  sup- 
puration abondante  qui  s'élimine  par  les  bronches;  mais,  à  la 
longue,  par  son  développement  successif,  par  sa  rétractilité  de 
tissu  conjonctif  nouveau,  cette  membrane  diminue  de  plus  en 
plus  la  capacité  de  la  caverne.  11  peut  arriver  que,  la  suppuration 
venant  à  cesser,  cette  caverne  reste  telle  que  dans  le  poumon,  sans 
occasionner  aucun  danger  pour  l'organisme  ;  dans  le  cas  où  la 
la  perte  de  substance  n'était  pas  considérable,  il  peut  même  se  faire 
qu'elle  disparaisse  complètement,  oblitérée  par  le  tissu  conjonctif 
de  nouvelle  formation.  A  sa  place  on  trouve  alors  une  cicatrice 
pubnonaire.  La  caverne  tuberculeuse  peut  donc  se  guérir,  et  si, 
dans  ces  cas  heureux,  le  malade  n'avait  qu'une  seule  caverne,  sa 
guèrison  serait  obtenue  ;  mais,  malheureusement,  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  il  y  a  plusieurs  cavernes,  il  y  a  de  nombreux  foyers 
caséeux;  souvent  même,  dans  les  parois  des  anciennes  cavernes,  il 
se  fait  des  dépôts  tuberculeux  nouveaux  qui  tendent  à  les  agrandir. 

Quand  les  masses  caséeuses  ne  se  ramollissent  pas,  elles  peuvent 
arriver  à  la  crétification.  Ce  mode  de  terminaison  ne  s'observe  que 


TUBERCULOSE.   ÉTIOLOGIE.  1099 


QUATRE-VINGT-TROISIÈME  LEÇON. 


Tuberculose  (saitc).  —  Étiologie. — Tuberculose  hcréditoirc,  innée,  acquise  —  L'insuf- 
fisancfîdc  la  nutrition.  —  Influence  des  inaludics  aiguës  ot  chroniques.  —  Conta^^ion 
et  inoculabilité.  —  Influences  géographiques,  climatériques,  saisonnières.  —  Influcncr^ 
du  traumatisme,  des  inflammations,  de  Thémoptysie. 


Messieurs, 

Éludions  aujourd'hui  l'étiologie  de  la  tuberculose. 

Dans  l'analyse  des  causes  de  la  tuberculose  se  montrent  d'emblée 
trois  conditions  fondamentales  :  l'hérédité,  Tinnéité,  l'insuffisance  de 
la  nutrition.  Ces  trois  conditions  ont  une  importance  capitale;  elles 
dominent  toute  l'étiologie  du  processus  morbide. 

L'hérédité  de  la  tuberculose  est  admise  par  tous  les  pathologistes  ; 
tous  reconnaissent  qu'il  y  a  une  tuberculose  héréditaire  et  une  tuber- 
culose acquise  ;  et  si  des  divergences  existent,  elles  ne  portent  que 
sur  le  degré  de  fréquence  de  la  transmission  du  mal  par  l'hérédité. 
En  effet,  pour  la  tuberculose  pulmonaire  spécialement,  tandis  que 
Louis  (1)  ne  lui  trouvait  une  origine  héréditaire  que  dans  le  dixième 
des  cas,  Monneret(2)  voulait  que  cette  origine  fût  constante.  La 
vérité  sous  ce  rapport  paraît  être  dans  les  résultats  obtenus  par 
MM.  Briquet  (3),  Cotton  (4),  Hérard  et  Cornil.  D'après  leurs  sta- 
tistiques, la  transmission  héréditaire  se  rencontrerait  dans  un  peu 
plus  du  tiers  des  cas,  environ  38  fois  sur  100. 

L'hérédité  a  une  puissance  génératrice  variable  suivant  un  grand 
nombre  de  circonstances.  Si  le  père  et  la  mère  étaient  tous  deux 
tuberculeux,  cette  puissance  est  poussée  à  son  maximum  et  il  est 
presque  cerlain  que  les  enfants  seront  atteints  à  leur  tour.  Dans  ce 
cas,  la  maladie  apparaît  très-souvent,  tantôt  dans  un  organe,  tantôt 
dans  un  autre,  dès  les  premières  années  delà  vie,  pendant  la  seconde 
•enfance  au  plus  tard.  Il  en  est  souvent  de  même  chez  les  descen- 

(1)  Louis,  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  phUiisiCf  1825,  1843. 

(2)  Monneret,  Traité  élémentaire  de  pathologie  interné. 

{3}  Briquet,  Recherches  statistiques  sur  l'étiologie  de  la  phthisie  pulmonaire  (Revue 
médicale,  1842). 

(4)  Cotton,  On  consumption,  cité  par  Hérard  et  Cornil,  loc-  cit. 
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L'innéilé  joue  aussi  un  Irés-grand  rôle  dans  l'apparition  de  la 
tuberculose.  Des  parents  non  tuberculeux,  et  qui  ne  le  deviennent 
pas  ultérieurement,  donnent  le  jour  à  des  enfants  qui  seront  tuber- 
culeux; mais  les  parents  en  question  se  trouvent  dans  des  conditions 
mauvaises.  Ils  sont  affaiblis  par  une  hygiène  vicieuse,  par  une  nutri- 
tion imparfaite,  par  des  excès  de  toute  nature  ou  bien  encore  par 
des  maladies  variées  qui  sont  le  résultat  d'un  trouble  profond  de  la 
nutrition  générale  et  qui,  dans  leurs  phases  ultimes,  conduisent  à 
rétat  cachectique.  C'est  ainsi  que  les  parents  scrofuleux;  diabétiques 
donneront  fréquemment  naissance  à  des  enfants  qui  deviendront  tu- 
berculeux. Il  en  sera  de  même  des  parents  aflaiblis  par  les  priva- 
tions, la  misère,  le  travail  excessif;  il  en  sera  de  même  aussi  des 
femmes  épuisées  par  des  grossesses  multipliées,  par  des  lactations 
trop  prolongées.  Toutes  ces  conditions  qui,  par  elles-mêmes,  peuvent 
produire  la  tuberculose  chez  les  sujets  qui  les  présentent,  amènent 
la  maladie  chez  leurs  descendants.  On  dit  aussi  que  l'alcoolisme, 
la  syphilis,  l'herpétisme  et  le  cancer  chez  les  ascendants,  peuvent 
être  l'origine  de  la  tuberculose  des  descendants.  La  science  n'est  pas 
encore  fixée  sur  la  réalité  de  ces  assertions;  cependant,  pour, ce  qui 
est  du  cancer,  il  semblerait,  d'après  des  recherches  récentes  de 
M.  Burdel(l),  que  l'on  peut  le  considérer  comme  capable  de  pro- 
duire la  tuberculose  héréditaire.  En  effet,  sur  100  familles  can- 
céreuses, l'auteur  en  a  vu  75  qui  ont  fait  souche  de  phthisiques; 
79  cancéreux  ont  ainsi  donné  naissance  à  237  tuberculeux.  Sui- 
vant Tauleur,  par  voie  héréditaire  le  cancer  produirait  plus  souvent 
le  tubercule  que  le  tubercule  lui-même.  Déjà,  en  étudiant  Therpé- 
lisme,  je  vous  ai  dit  que  M.  Gigot-Suard  avait  tenté  de  démontrer 
qu'il  pouvait,  par  l'hérédité,  se  transformer  en  tuberculose  véri- 
table. Au  reste,  si  l'on  en  croit  M.  Pidoux  (1),  dont  je  suis  tout 
disposé  à  accepter  les  idées  à  cet  égard,  toutes  les  maladies  chro- 
niques et  héréditaires  ont  une  tendance  marquée  à  dégénérer  et  à  se 
transformer  en  tuberculose  après  un  plus  ou  moins  grand  nombre 
de  générations.  Suivant  lui,  celte  transformation  des  maladies  héré- 
ditaires a  une  irès-grande  importance  dans  l'étiologie  de  la  tubercu- 
lose; elle  explique  comment  est  si  minime,  relativement  à  l'énorme 
proportion  des  tuberculeux,  le  nombre  de  ceux  qui  ont  pris  la  tu- 
berculose de  loules  pièces  chez  leurs  parents. 


(I)  Burdcl,  le  Cancer  considéré  comme  une  souche  tubereuUuset  Masson,  1872. 
{i)  ridoux.  Eludes  générales  et  pratiques  sur  la  pMhisie,  1873. 
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Os  vaches  ne  peuvent  pas  résister  longtemps  aux  perlés  considé- 
ral>k's  qu'elles  supportent,  et,  les  recherches  de  Rayer  (I)  Tont 
Jait  voir,  elles  succombenl  à  la  Inberciilose. 

Les  alleinles  poitees  à  h\  milrition  gazeuse  générale  onl  peut-être 
une  inflyence  plus  grande  encore.  Il  est  à  remarquer,  en  ellet,  que 
la  maladie  frappe  d'une  ni;mière  toute  pailiculière  les  sujels  places 
dans  des  conditions  d*aéraliou  imparfaitt^,  ehez  qui,  par  consé- 
queiif,  se  reneontre  une  nutrition  gazeuse  iJicouiptrte,  soit  par  rap- 
poi't  à  roxjgène  qui  fait  plus  ou  moins  défaut,  soit  par-  rapport  a 
l'acide  carbonique  qui  est  plus  ou  moins  retenu.  On  sait,  depuis 
les  stalisliques  de  Ilirsch  (t?),  que  la  luheiculose  est  surtout  fré- 
quente (liins  les  pays  où  la  population  vit  agglorur^rée.  Dans  les 
gmnilt'S  villes,  surtout  quand  la  population  y  est  très-condenseej  la 
tuberculose  esltrès-eommune  :  à  Liverpooljla  mortalité  pnrphîhisie 
est  de  tJjiO  sur  1  iMKÏ  habitants;  a  Manehester,  elle  est  de  .4,iSI];  a 
Londres  elle  n'est  plus  cpie  de  4,00.  Dans  les  caïupMiçnes  la  propor- 
tion est  bien  inférieure,  puisque  pour  les  districts  ruraux  d'Ann;|e- 
terre  elle  tombe  a  .1,50  [lour  1  000  habitants,  D'aulres  faits  viennent 
encore  montrer  cette  iatluenre  des  agglomérations  luunaines  et  de 
l'imperfection  de  la  respiration  qui  souvent  en  est  la  conséquence, 
les  hommes  s'aceumuhml  dans  des  logements  trop  petits  et  plus 
particulièrement  dans  les  rues  cl  roitt^s  des  jurandes  villes.  A  Londres, 
la  même  quantité  d'hommes,  1000  liabitants,  fournit  une  propor- 
tion de  phtliisiques  qui  varie  en  raison  inverse  do  Tétendue  de  ter- 
rain occupé,  liépartis  sui*  \ài  yards  carrés,  ces  lÛOO  habitants  don- 
nent 4, "24  dérés  par  plithiste;  logés  sur  !4i  yards,  ils  en  donnent 
4,06;  et  occupant  173  yards,  ils  n'en  donnent  plus  que  3,32.  En 
Améi'ifpie,  dans  les  villes  ou  tout  a  coup  la  po|HiIation  s'est  consi- 
déndilement  accrue,  on  a  vu  s'élever  d*une  manière  notable  la 
proportion  des  tubeiculeux.  Par  contre,  les  sujets  qui  vivent  au 
grand  air,  à  la  campagne,  et  dont  la  nuti'ition  gazeuse  est  largement 
assurée,  jouissent  d*une  grande  iuimunité.  Chez  les  Kirghis,  tribus 
nouiàflcs  vivanï  en  ph  in  air  dans  tes  steppes  de  la  llussie,  la  ra- 

'  reté  rie  la  tuliei cuiose  est  exlicme.  La  même  rareté  du  mal  existe 
chez  les  Aralies  nomades,  vivant  sous  la  tente,  tandis  que  ceux  qui 
habitent  des  maisons  ordinaires  sont  atteints  assez  fré(|uemuient. 

\       La  réunion  d'un  grand  nombre  d'bomiues  dans  les  mêmes  locaux 

[(1)  Rayer»  Etmies  comparatives  de  ta  phthisie  ptdmonaire  chti  l'homme  et  càe&  tel 
Lp)  Eifscb,  tlandbiicli  der  likioriçh'geûgraiihisi'hen  Patlioîogk,  1860. 
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a  une  influence  éliologique  du  même  genre.  Dans  les  prisons,  les 
séminaires,  les  couvents,  dans  les  casernes  et  dans  les  collèges, 
on  voit  la  tuberculose  se  développer  dans  des  proportions  souvent 
considérables.  Dans  un  pénitencier  de  Londres,  la  mortalité  par 
phlhisie  atteint  le  chiffre  de  13  pour  1000,  proportion  trois  fois 
plus  considérable  que  celle  de  la  ville.  De  1834  à  1837,  à  Vienne, 
dans  la  prison  Léopolstad,  le  chiffre  des  décès  par  phthisie  était  de 
51,4  pour  1000.  La  ventilation  et  Taération  dans  cet  établissement 
étaient  très-imparfaites  et  c'est  bien  à  ces  causes  que  doit  être  rap- 
portée Torigine  du  mal,  puisque  dans  la  maison  de  correction  de  h 
même  ville,  où  la  ventilation  était  bien  établie,  la  proportion  de  ces 
décès  n'était  plus  que  de  7,9  pour  1000.  Les  ouvriers  des  grandes 
fabriques  industrielles,  qui  travaillent  toute  la  journée  dans  des  ate- 
liers dont  le  cubage  d'air  est  insuffisant  et  qui,  rentrés  chez  eux,  se 
trouvent  également  placés  dans  des  conditions  de  mauvaise  aératioo 
par  suite  de  l'étroitesse  de  leur  logement,  payent  aussi  un  large  tri- 
but à  la  tuberculose.  Mais  c'est  dans  l'armée  que  Ton  observe  les 
faits  les  plus  importants  de  cette  série  étiologique.  Il  est  bien  établi 
que  la  tuberculose  est  plus  fréquente  dans  l'armée  que  dans  la  po- 
pulation civile.  Suivant  M.  Godélier(l),  dont  la  statistique  portait sar 
la  garnison  de  Strasbourg  et  les  décès  survenus  à  Thôpilal  militaire, 
la  propoilion  des  sujets  snccombant  annuellement  à  la  phlhisi»\  '1^ 
\)[\h  l(S-2l)  jus([u'à  IcSW,  est  (le  I)  i)our  1000  hommes.    Kii  ¥m\^-. 
>:uv  1000  lioiiiines  de  troupes,  il  y  a  5  drcès  parphllusic  ;  ce  (  liill:' 
drpasse  celui  de  la  niorlalilé  spéciale  à  Paris  niriiie,  où  la  imojuiî- 
linu  des  dt'eès  par  pliLliisie  n'est  (jue  de  i,0  pour  lOOO  liahilaiit^ 
Dans  rainiée  an<4laise,  les  iiiènies  laits  existeul.  Les  Ircuiper^,  l'i'ii 
(pie  vivant    suus   des   latitudes  dill'érenles ,  lourriisscnt  ncaniiiMin^ 
un  Inil  contin-cnt  à  la  tuliereido.^e.  En  \ni!:\r[cvv*\  la  primorti  î' 
des  dcçès  est  de  S,  l  |)our  1000;  aux  Antilles,  elle  est  de  7,1  rln; 
les  soldats  europi'cns  et  de  0,8  chez  les  n«''L;res  ;   à   la  .lanjaiqu'.. 
elle  est  de  {),-2  chez  les  hiancs  et  de  7,5  chez  les  m'^i^rcs.   L'oii^in 
de  la  tulierculuse  dans  Taim/'e  ne  peut  être  mise  en  doute  :  <  t>" 
raL^^luuK'ration  daus  les  casernes,  dont  les  chanihres    conlienneir. 
toujours  un  nouihre  d'honnues  plus  considéral)le  (lur  ne  !,■  <Mni- 
|)orlenl  les  d(niné<"s  hyLiiéni(]ues.    ha   diminution    daus    la   (jiKiuUt 
d'oxyiicue  ah<()rh(j,  une  cei'taine  létention  d'acide  earhoniquL.  ■•^ 
un  mot  rinsullisance  de  la  nutrition  gazeuse  et  pour  le  sanu  et  [hu: 


(I  i  C.odclin,  lii  clieidirs  sur  les  causes  du  freijurnt  drveîopprincut  (h-  l.i  r,Jttiii^: 
munutic  jiarnu  h  s  suldats  [Uecueil  de  niéni.  de  inetl.  cl  de  ehir.  fml.     {^\:, 


TUBERCULOSE.  ÊTIOLOGIl-:.  1105 

les  éléments  anatomiques,  telle  est  la  cause  première  du  mal  sur 
laquelle  je  ne  saurais  trop  insister.  Ce  qui  le  prouve  encore,  ce  sont 
les  considérations  suivantes,  La  tuberculose,  dans  l'armée,  ne  recon- 
naît g^ère  une  origine  héréditaire,  puisque  les  soldats,  en  immense 
majorité,  viennent  des  campagnes  où  la  maladie  est  considérable- 
ment plus  rare  que  dans  les  villes;  cette  tuberculose,  comme  le  fait 
observer  M.  Villemin  (1),  ne  peut  être  mise  sur  le  compte  des  fati- 
gues du  métier  de  soldat  ou  de  la  nourriture  insufOsante,  puisque, 
en  temps  de  paix,  les  soldats  n'ont  que  fort  peu  à  faire  et  que,  com- 
parativement à  la  vie  de  l'homme  des  champs,  leur  vie  se  passe  dans 
le  repos  avec  une  alimentation  supérieure  sans  contredit  à  celle  de 
la  plupart  des  habitants  des  campagnes.  Voici,  du  reste,  d'autres 
preuves.  Tandis  que  les  troupes  vivant  casernées  payent  un  fort 
tribut  à  la  tuberculose,  celles  qui  sont  en  marche,  celles  qui  tien- 
nent la  campagne  en  temps  de  guerre  sont  presque  complètement 
épargnées.  Les  conditions  hygiéniques  sont  cependant,  à  pre- 
mière vue,  bien  plus  défavorables.  Le  repos  relatif,  la  nourriture 
régulière  de  la  vie  de  gainison  sont  remplacés  par  d'excessives  fati- 
gues, par  des  nuits  passées  sans  sommeil  et  en  plein  air,  par  une 
aUmentation  de  qualité  inférieure  et  bien  souvent  insuffisante.  Les 
hommes  souffrent  de  la  fatigue,  du  froid,  même  de  la  faim  dans 
bon  nombre  de  cas.  Les  observations  de  MM.  Tholozan  (2)  et  Grel- 
lois  (3)  pendant  la  guerre  de  Crimée,  où  les  armées  alliées  vécurent 
dans  de  si  mauvaises  conditions  hygiéniques,  établissent  que  le 
nombre  des  tuberculeux  avait  considérablement  diminué  depuis 
rentrée  en  campagne,  puisque,  sur  1200  malades,  le  chiffre  des 
phthisiques  était  presque  nul. 

D'autres  observations  confirment  encore  l'influence  de  l'insuffi- 
sance de  l'acte  respiratoire.  Les  juifs  d'Afrique,  comme  Ta  montré 
M.  de  Pietra-Santa  (4),  habitent  des  maisons  basses,  dont  l'air  est  fort 
peu  renouvelé;  certains  Arabes  sont  dans  les  mêmes  conditions,  et 
juifs  et  Arabes  succombent  en  grand  nombre  à  la  phthisie  pulmo- 
naire. Suivant  M.  Rochoux  (5),  chez  les  Néo-Calédoniens,  la  tuber- 

(1;  Villemin,  Études  sur  la  luberculou,  1S68. 

(2)  Tholozan,  De  l'excès  de  mortalité  dû  à  la  profession  militaire  (Gai.  méd.  de  Paris , 
1859). 

(3)  Grellois,  Fleceuil  de  mém.  de  méd.  et  de  chir.  milU.,  Ii«  léric,  t.  XVII. 

(i)  De  Piotra-Santa,  Climat  d'Alger  {Aim.  d'hyg.  publ.  et  de  méd.  lég.^  !!«  série, 
l.  XIV  et  XV. 

(5)  Rochoux,  Essai  sur  la  topographie  hygiénique  et  médicale  de  ta  Nouvelle-Calédonie, 
1860. 
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nom  de  chlorose.  Comme  Tont  paiHiculiërement  indiqué  Trousseau 
et  Pidoux,  la  chlorose  serait  un  équivalent  pathologique  delà  tuber- 
culose ;  sa  préseuce  s'opposerait  aux  manifestations  de  nature  tu- 
berculeuse et  retarderait  les  progrès  de  ces  manifestations.  La  scro- 
fulose  doit  aussi  être  regardée  comme  une  des  causes  les  plus  im- 
portantes de  la  tuberculose.  Les  rapports  entre  ces  deux  affections 
sont  même  si  étroits  que  je  crois  possible  de  considérer  la  scrofu- 
lose  et  la  tuberculose  comme  une  seule  et  même  maladie.  Nous  y 
reviendrons  en  étudiant  la  pathogénie  de  la  tuberculose. 

Les  idées  les  plus  contradictoires  ont  eu  cours  relativement  à 
l'influence  de  l'alcoolisme  sur  la  tuberculose  et  plus  particulière- 
ment sur  la  phthisie  pulmonaire.  Les  uns,  notamment  Peters  et 
Jackson  (1),  Malske(2),  Magnus  Huss  (3),  Leudet  (4),  croient 
que  la  phthisie  pulmonaire  est  plus  fréquente  chez  les  personnes 
sobres  que  chez  les  ivrognes  de  profession,  et  que  la  maladie, 
une  fois  développée,  marche  plus  lentement  chez  les  buveurs.  Les 
autres,  et  spécialement  Bell  (5),  Davis  (6),  professent  une  opinion 
tout  opposée.  Pour  eux,  non-seulement  l'usage  des  alcooliques  ne 
prévient  pas  l'apparition  des  tubercules  et  ne  ralentit  pas  la  marche 
des  lésions,  mais,  loin  de  là,  il  prédispose  à  la  tuberculose.  Des  faits 
bien  observés  par  MM.  Krans  (7),  Launay  (8),  Lancereaux  (9),  sont 
venus  préciser  le  rôle  de  l'alcoolisme.  Ces  auteurs  ont  montré 
que  les  sujets  adonnés  aux  liqueurs  alcooliques  sont  très-fréquem- 
ment atteints  de  cette  forme  de  tuberculisation  que  nous  avons 
désignée  sous  le  nom  de  tuberculose  miliaire  généralisée.  Chez  eux, 
la  lésion  frappe  les  poumons  en  même  temps  que  les  diverses  sé- 
reuses, et  se  présente  souvent  avec  les  caractères  de  la  fièvre  ty- 
phoïde. 

La  syphilis  a  été  considérée  comme  capable  de  produire  par  elle- 
même  la  tuberculose  pulmonaire,  même  chez  des  individusqui  n'ont 

(i)  Peters  et  Jackfon,  cites  par  Hérard  et  Cornil,  loe.  cit. 

(2)  Malske,  id, 

(3)  Ma$;nus  Huss,  Chronische  Alcools  Krankheiten,  oder  Aleoolii  chronicut,  1853. 

(4)  Leudet,  Influence  de»  boissons  alcooliques  dans  la  phthisie  pulmonaire,  1S64. 

(5)  Bell,  On  the  Effecls  of  the  Use  of  Alcoholie  Liquors  on  Tubercular  Diseases  or  in 
Constitutions predisposed  to  such  Diseases  {Amer.  Joum.  of  the  Méd.  se.,  1859). 

(6)  Davis,  Heport  of  the  Infl.  of  Alcoholie  Drinks  on  the  Develop.  and  the  Progrès  of 
Pulmonary  Tuberculosis  {Trans.  of  Amer.  med.  Assoc.ti.  XHI). 

(7)  Krans,  Union  médicale,  1863. 

(8)  Launay,  t Alcoolisme,  son  influence  sur  la  production  de  la  phthiMie  (Union  méd. 
1862). 

(9)  Lancereaux,  art.  ALCOOUSn  du  Diction.  encycL  des  se.  méd.,  1865. 
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ayanl  juécédé  de  trois  ou  quatre  ans  l'apparition  de  la  tuberculose; 
dans  rintervalle,  les  su  jets  s'étaient  bien  rétablis;  chez  deux  autres, 
la  pneumonie  avait  eu  lieu  dix-huit  mois  ou  deux  ans  avant  le  déve- 
loppement de  la  phlhisie,  et,  depuis  leur  pneumonie,  ces  sujets 
avaient  conservé  de  lu  toux,  de  la  dyspnée,  ils  avaient  maiîj^ri.  Dans 
la  statistique  de  Louis  (1),  qui  porte  sur  quatrc-vingls  phtliisîques, 
les  mêmes  faits  se  remarquent;  on  ne  trouve  que  trois  sujets  qui 
aient  eu  une  pneumonie  trois  ou  quatre  ans  avant  leur  mort  et 
diez  qui  les  manifestations  tuberculeuses  aient  succédé  à  cette 
nialadit'.  Pour  la  pleurésie,  Ton  sait  aujoui'd'hui  qu'elle  est,  pour 
ainsi  dire,  toujours  consécutive  à  la  présence  de  granulations  tu* 
berruleuses  sur  la  plèvre.  Ces  pleurésies  peuvent  se  montrer 
longtemps  avant  la  tuberculisation;  on  les  considère  alors  comme 
ilc  simplf*s  pleurésies  (i  frigore^  parce  que  les  granulations  ih  la 
plèvre  ne  se  révèlent  par  aucuns  signes  bien  accusés*  Si  la  tubercu- 
lose de  la  plèvre  reste  isolée,  Tépanchement  peut  se  résorber  et  la 
santé  se  rétablir  jusqu'à  ce  que  de  nouvelles  poussées  tuberculeuses 
se  fassent  dans  le  poumon,  (^ette  succession  des  lésions  explique  la 
manière  de  voir  de  Grisolle  (;2),  jiour  qui  c  rien  n'était  plus  rommun 
que  de  voir  une  tuberculisalion  se  déclarer  après  une  pleurésie 
aiguë  ou  chronique  »>  et  cependant  le  contraire  est  Texpression  de 
lu  vérilé. 

Les  opinions  des  auteurs  sont  des  plus  contradictoires  quand  il 
s'agit  de  spécifier  la  nature  de  rinfluence  de  la  fièvre  typboïd**  sur 
la  tuberculose.  Kn  elTet,  tandis  que  Laennec,  Monneret,  Grisolle, 
pensent  que  la  fièvre  typhoïde  peul  être  roccasion  du  développement 
du  mal  et  conduii'e  à  la  tuberculisation  pendant  la  convalescence, 
tandis  que  M.  Mercier  (3)  considère  la  fièvre  typhoïde  comme  ume- 
nanl  souvent  la  pblhisie  aiguë  à  sa  suite,  il'autres  auteurs,  notanunent 
Thirial  {i),  Bartbe/  (5),  Hevilliod  (6),  Godélier  (7),  admettent  qu il 
y  a  aniiigonisiue  entre  ces  deux  maladies.  Ce  dernier  auteur  s'ex* 
prime  ainsi  :  «  Je  n'a!  jamais  observé,  parmi  les  innond^rablcs  tu- 

(  I  )  Loyi"^,  toc.  cii. 
(:î)  (jri*f»ll(î,  toc.  cit. 
r3)  Minier,  Tfiffe  de  Parix,  1855. 

iA)  Thirial,  Be  rnntafjûnitme  entre  h  fièvre  typhoide  til-'.'t  mahlies  tjravex  en  géné- 
ral^  et  xpécuttement  entre  In  fièvre  ttfphotde  et  la  ptiifùsit  titberculeme^  I8î»5. 

(5)  Barlh-'ï,  Soc.  méd.  des  k^p..  l^rM. 

(6)  HeviUiiMi,  De  Vactkm  dt  quelifuex  matadies  aignei  mr  la  tubereuimtion. 
(7    Gotléli«r,  cité  pjir  VUlemiji,  toc.  cii. 


3 


TUBEECLLOSE  EX  PÊHIMEXTA  LE,  illl 

Nous  arrivonSj  niessi*mis,  à  une  deinière  condilion  éliolof^nquô 
de  la  Lubeniilosc  :  c  est  la  contagion.  Tout  en  étant  aussi  concii^ 
que  possible,  je  vais  lui  consacrer  les  dévoloppemcnls  qu'elle  côm- 
poile,  depuis  surtout  que  de  nombreux  travaux  d'expérimonLation 
sont  venus  en  faire  une  des  quesiions  scienliliquos  les  plus  im- 
portantes de  noire  <5poque.  Voyons  d*abord  rexpérimentation. 

Bien  que  les  premières  inoculations  de  matières  tubereulenses 
pi'ises  cbez  Thomme  et  portées  chez  des  animaux  aient  élé  laites  par 
Klencke  (1),  c'est  a  M,  Villemin  çl)  que  revient  le  mérite  d^avoir 
appelé  rattenlinn  du  monde  savant  sur  celte  question.  Voici  les 
expérienres  loudamentales  qu'il  a  praliqiïées.  Cliez  des  lapins,  clu^z 
des  chiens,  on  ïhil  â  Toreille^a  Faine  on  à  raissellejUne  petite  plaie 
dans  laquelle  on  inti'odutt  une  parcelle,  grosse  comme  une  tète 
d'èpinj^de,  de  matière  tuberculeuse  venant  de  riiomme,  de  la  vache 
ou  d'un  lapin  ant(hîeurement  rendu  tuberculeux.  Le  lendemain  de 
ropéralion,  les  bords  de  la  plaie  sont  réunis,  et  il  n'y  a  plus  trace 
lie  la  parcelbj  tuberculeuse  déposée  sous  la  peau,  Cepend^ml,  r|ualre 
ou  cinq  jours  après,  au  siéf^e  de  rinoculaliou^  un  constate  de  la  ru\i- 
*^Quv  el  du  gondement;  il  se  développe  la  un  tubercub*  qui,  au  bout 
d'un  certain  temps,  donne  lieu  a  une  plaie  ulcérée.  Les  animaux, 
pendant  les  premiers  temps,  n'ont  aucune  altération  apparente  dans 
leur  sanbV;  mais^  après  vin^t  à  trente  jours,  ils  perdent  Tappétit  el 
maigrissent,  Progressivernenl  ih  perdrnt  leurs  fiu-ces,  sont  pris  de 
diarrhée  et  succombent,  en  général,  de  deux  îuois  el  detiii  i  trois 
mois  après  le  début  de  rexpérience.  Quand  on  veut  se  rendre  com|»le 
des  lésions  produites  à  divers  moments  tle  révolution  uiorlji(le,il  est 
facile  de  le  taire  en  sacriliant  les  animaux.  Or  viûci  les  résultats  : 
chez  les  animaux  que  Ton  sacrifie  avant  le  quinzième  jour,  il  est 
rare  que  Ton  constate  des  luberculcs  dans  les  divcî'5  organes;  mais 
après  celte  époque,  soit  chez  les  animaux  sacritiés,  soit  chez  ceux 
qui  menrentj  on  en  rencontre  toujours.  Dans  lepomuou,  leur  pré* 
sencc  csïpour  ainsi  dii'e  constante,  et  Ton  trouve  là  tontt'S  les  formes 
des  produits  tuberculeux,  tiepuis  la  granulation  fine  jusqu'aux  masses 
infiltrées  occupant  une  t^randc  étemlue  de  Torgane,  Dans  les  gan- 
glions lymphatiques,  dans  rinleslin,  le  foie,  la  raie,  on  peut  aussi 
rencontrer  ces  produits  tuberculeux,  cl  souvent  les  membranes  sé- 

i\)  KbMieko,  Vntenuchungen  imd  Erfûliningcn  im  Geftiete  der  Amilomie,  Phipio- 
(2)  Villrmiii,  Cmtté  et  miure  de  la  luherciél(mf\%^vi  tôfifi,  ai  Étudet  mr  ia  luber- 
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reuses,  péritoine,  plèvre,  en  sont  criblées,  absolument  comme  dans 
la  tuberculose  miliaire  généralisée.  Les  tubercules  présentent  les 
diverses  apparences  qui  caractérisent  leurs  phases  évolutives.  Il  en 
est  de  gris,  de  jaunes,  decaséeux.  Les  lésions  qu'ils  ont  déterminées 
sont  elles-mêmes  plus  ou  moins  avancées,  suivant  le  temps  qui  s'est 
écoulé  depuis  l'inoculation  :  on  trouve  ainsi  des  inflammations  ca- 
séeuses,  des  cavernes,  absolument  comme  dans  la  tuberculose  de 
rhomme.  Au  siège  de  l'inoculation  existe  une  masse  caséeuse,  sou- 
vent entourée  de  petites  granulations  jaunâtres.  Les  ganglions  hm- 
phatiqucs  correspondants  sont  augmentés  de  volume  et,  suivant 
l'époque  à  laquelle  se  fait  l'examen  anatomique,  on  les  voit  pai-senjé> 
de  nodules  tuberculeux  ou,  à  la  limite,  en  état  de  dégénérescence 
caséeuse  complète.  Dans  certains  cas,  les  vaisseaux  lymphatiques, 
allant  depuis  le  lieu  de  l'inoculation  jusqu'aux  premiers  gan- 
glions, sont  eux-mêmes  malades;  leurs  parois,  épaissies  par  la 
production  d'éléments  tuberculeux,  en  forment  des  cordons  durs, 
semblables  à  ces  cordons  lymphatiques  qui,  chez  l'homme,  vont 
des  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin  aux  ganglions  mésenté- 
riques. 

Des  expériences  du  même  genre,  faites  sur  des  cochons  d'Inde, 
donnent  de  semblables  résultats.  Chez  eux,  à  la  suite  de  Finocula- 
tion,  on  constate  des  poussées  tuberculeuses  dans  les  poumons,  le 
foie,  la  rate,  les  ganglions  lymphatiques  de  tout  l'organisme.  lien 
est  de  même  chez  les  chats,  qui  cependant  sont  plus  réfractaires  aux 
inoculations;  quant  aux  moutons,  à  la  chèvre  et  aux  oiseaux,  à 
qui  l'on  tenta  d'inoculer  de  la  même  manière  la  tuberculose,  ils  se 
montrèrent  à  peu  près  réfractaires  aux  inoculations. 

Poursuivant  la  série  de  ses  recherches,  M.  Villemin  a  pratiqué  ses 
inoculations,  non  plus  avec  le  tubercule  ordinaire,  avec  la  granula- 
tion grise,  mais  avec  cette  matière  caséeuse  que  nous  avons  con- 
sidérée comme  étant  le  résultat  d'une  infiltration  des  tissus  par  les 
éléments  tuberculeux,  et  que  Reinhardl  et  Virchow  regardent  comme 
une  production  en  tous  points  différente  du  tubercule.  Les  animaui 
•qui  reçurent  ces  inoculations  de  matière  caséeuse  furent,  comme 
'les  autres,  atteints  de  tuberculose;  chez  eux,  on  trouva  des  granu- 
lations dans  les  poumons  et  dans  les  intestins;  ces  granulations 
étaient  semblables  à  celles  des  animaux  inoculés  avec  des  granu- 
lations tuberculeuses. 

Les  crachats  des  phthisiques  délayés  dans  l'eau  servirent  aussi. 
Injectés, à  l'aide  de  la  seiingue  de  Prîivas  et  en  très-petite  propor- 
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lion  dans  le  tissu  cellulaire  soiis-culané,  ils  donnèrent  naîssance, 
au  lieu  de  Finjeclioû,  à  des  lumeut  s  analogues  à  celles  qui  suc- 
cèdent a  rinoculalion  des  tubercules.  De  plus,  Fou  rencontra  des 
granulations  tuberculeuses  dans  Fintestin  grêle,  les  ganglions  nié- 
sentériques,  les  poumons,  les  reins  et  les  autres  organes.  Du  sang, 
pris  pendant  la  vie  chez  des  hommes  atteints  de  phthîsie  pulmo- 
naire et  injecté  de  même  à  des  lapins,  ne  donna  tjue  des  l'ésullals 
incertains.  Les  animaux,  sacriliês  deux  mois  et  demi  et  trois  mois 
après  rexpêrimenlation,  n'avaient  aucuns  Itibercules.  Cliex  un  seul 
on  trouva,  au  lieu  de  rinjection,  une  tumeur  remplie  de  matière 
caséeuse  et  quelques  rares  granulations  grises  dans  les  deux  pou- 
mons. Le  sang  recueilli  après  la  mort^  chez  des  hommes  ayant  suc- 
combé k  h  phtliïsie,  se  montre  beaucoup  plus  actif.  Un  lapin  qui 
^cni  deux  cenLimétres  cubes  de  ce  sang  eninjecLion  hypodermique, 
"succomba  au  bout  d'un  mois  et  demi.  Les  poumons  renfermaient 
beaucoup  de  granulations  grises;  Tèpiploon,  le  mésentère  étaient 
criblés  des  mêmes  granulations  que  l*on  retrouvait  encore  sur  le 
foie,  sur  la  rate  et  sur  toute  Télendue  de  la  muqueuse  intestinale; 
Jes  ganglions  mésentériques,  devenus  très-volumineux,  avaient  subi 
la  dégénérrscence  ciséeuse.  Enlin,  le  sang  d'un  lapin  rendu  préa- 
lablement tubei'culeux,  injecté  à  deux  r'cprises  à  un  autre  lapin  et 
â  la  dose  de  deux  centinières  cubes  chaque  fois,  amena  la  }n*odnc- 
tion  de  tubercuîes  dans  les  poumons,  les  reins  et  rappendice  iléo- 
ca^cal. 

Telles  fm^ent  les  principales  expériences  de  M.  Villemin  qui  dé- 
montrèrent la  iiossibilité  de  créer  arLilieiellement  la  tuberculose  au 
moyen  de  rinoculation  des  produits  tuberculeux  et  de  rinjciction 
du  sang  des  tuberculeux.  Ces  expériences  fur'ent  bienlùt  répétées  de 
toutes  parts  avec  des  résultats  variés  et  des  interprélatitms  diverses. 
Kn  Fiance  comme  a  Fétranger,  la  poi  tée  de  cette  question  avait  été 
comprise  et  de  nombreux  travaux  furent  entrepris. 

5L  Chauveau  (I)  fut  un  des  preiniejs  a  répéter  les ex]iériences  de 
M.  Villemin,  et  ses  travaux  ont  été  poiii'sutvis  dans  cette  voie  jusque 
dans  ces  derniers  temps  (iî).  L'ingestion  des  matières  tuberculeuses 
dans  les  voies  digestives,  les  injections  intravasculaires ,  les  ino* 
culalions  dans  le  tissu  conjonctif  ou  dans  la  peau  lurent  les  moyens 
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(ïi  Ctiiiiivp;ni,  Démûnatiittifm  de  Ut  vtruience  de  ht  tubfTcntmf  fmr  lex  effeh  de  t'in- 
ijeKtion  de  In  matière  tuhercukiise  dam  les  votes  tiitjf»ih'es  (Acad.  de  méd,^  Ï^i6). 

(à)  ilhaijveaii,  TranBmtKswn  de  la  tuberculose  par  les  vmes  digestives.  Exjiénence» 
nùutiltes  tur  k  veau  {Ltjon  médtcalf  1673). 
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furent  confirmées  tle  toutes  paits.  Chez  le  rochon  d'Inde,  Simon 
et  Sanderson  (1)  produisirent  des  tubercules  par  rinoculation 
du  pus  et  même  par  Tapplicalion  d'un  simple  selon  de  coton, 
Wilsoîi  Fox  (2)  arriva  au  même  résultai  en  insérant  sous  la  peau 
les  substances  les  plus  diverses;  des  portions  de  muscles  putrébés, 
du  foie  gras,  du  rein  atteint  de  cirrhose,  du  virus  vaccin  même  de- 
vinrent ainsi  les  j^énérateurs  de  la  tuberculose;  et,  corurne  le  mon- 
trèrent encore  Waldenburg  (:l),  Colinhcim  et  Frrenkel  (i),  il  en 
fut  de  même  des  matières  org-aniques  et  inorganiques  d(*  toute  na- 
ture, telles  que  le  bleu  d'aniline,  le  cinabre,  le  caoutchouc,  le  coton, 
!a  charpie,  etc.,  dont  finsertion  dans  le  lîssu  sous-cutané  purent 
«lonner  naissance  à  la  tuberculose.  David  Foulis  (5), qui  a  inlro*hiit 
cesdifférenles  substances  dans  le  péritoine,  a  conslalé  sur  la  séreuse 
la  présence  di^  petites  lâches  analogues  au  tubercule. 

IVaulre  part,  certains  expérimentateurs  conteslèrent  refficacité 
«les  inocvdalions  et  surtout  de  l'ingestion  dans  le  tube  digestif  des 
produits  tuberculeux.  En  eiïel,  d'après  les  expériences  de  M,  Du- 
huisson  (6),  les  matières  inoculées  sont  le  plus  souvent  inoiïensives 
et,  I''  plus  souvent  aussi,  les  animaux  qui  mangent  du  poumon 
tuberculeux  éprouvent  un  certain  malaise  résultant  de  cette  alimen- 
tation, mais  ne  deviennent  pas  tuberculeux.  D'un  autre  côté,  pour 
élaldir  Taction  sur  fc^^aiiisme  des  substances  renfermées  dans  les 
poumons  des  phthisiques,  )L  Colin  (7)  a  nourri  des  animaux  car- 
nassiers avec  les  poumons  «l'auties  animaux  phthisiques,  et,  même  en 
continuant  rexpérîence  pendant  un  temps  assez  long,  il  n'est  pas 
parvenu  à  leur  donner  la  tuberculose. 

Enfin,  certains  auteurs  avancèrent  que  les  lésions  produites  pai- 
rinoculation,  rinsertion  ïlans  le  tissu  cellulaire  ou  l'ingcsiion  des 
produits  tuberculeux,  n'étaient  pas  des  tubcrcoles,  mais  bien  des  lé- 
sions inlTammaloires  ou  des  infarctus  emholiques.  Herin^;  (8),  en 
s'appuyanl  sur  quatre-vingts  expériences  reposant  sur  l'ingestion, 
rinoculation,  rinsertion  sous  la  peau  de  matière  tuberculeuse,  ei 

W^if  Simon  et  San éir son,  Brit.  mèi{.  Jtmtn.,  18G8. 

r(2)  Vfihim  ¥ox,  A  lecture  on  thi*  atiiftcM  production  of  luhêtde  in  Ihe  hwn-  am- 
iThe  lancet,  Î868). 
(3*  Waldenbtmrjç,  Die  tubercuhse,  ISfall. 
(il  Coiihtnin  el  Fm-nkel,  ArcL  fiir  ^Hiift.  AnaL,  ÎH68, 
^(5)  D^iviti  Fnulis,  A  Study  of  tuberck,  l«75. 
^(6)  Dnbuisfon,  Académie  d/r  mèdfcim,  1861). 
►  CoUn.  ÀPmiémte  des  sriencea,  ï8T<î. 
Hcriiig,  tHsiohginche  und  e^rperitnenleile  àludien  uber  die  Tubercniose^  1873. 


TUBERCULOSE.   CONTAGION.  1117 

pst  dangereuse  pour  les  animaux,  el  faisant  môme  pressentir  que 
Fusage  de  la  viande  provenant  d'animaux  tuberculeux  peut  être  dan- 
gereux potu*  Thomnic,  il  liiut  jaindje  celles  de  Klebs  (l)  el  de  Bol- 
linger  (2),  laisanl  voir  que  le  lait  de  vaches  atteintes  de  tuberculose 
peut  être  lui-même  le  véhicule  du  principe  inoculable.  Frapns  ces 
auteurs,  en  elîel,  le  lait  en  qu(^sliou,  même  après  la  cuisson,  dcter- 
minerait  une  tuberculose  qui,  débutant  par  les  gang^lions  mésenté* 
riques,  gaî:cuerail  ensuite  le  foie,  la  rate,  puis  les  org^anes  re«![ura- 
toires.  Les  conclusions  de  Fleminî^  (:i)  me  semblent  â  cet  t*gard  des 
plus  importantes.  Au  point  de  vue  hygiénique,  et  même  on  admettant 
que  le  lait  des  vaches  tuberculeuses  n'ait  pas  de  propriétés  inlec* 
lieuses,  ce  lait  doit  être  exclu  de  ralîuientatiou.  Il  constitue  tou- 
jours un  mauvais  aliment,  car  il  est  pauvre  en  sucre,  en  «graisse  et 
en  albumine,  et  il  contient  beaucoup  de  matières  minérales.  Chez 
les  enfants,  il  trouble  ieslbnclions  di^estives,  amène  de  la  diarrhée 
et  un  amai^n'îssement  ronsécutif,  souvent  Irés-rapide.  Cette  alimeu- 
Lition  insuffisante  est  peut-être,  à  elle  seule,  l'origine  de  la  tubercu- 
lose à  laquelle  succombent  souvent  les  entants  en  question  et  que 
Ton  est  tenté  de  rapporter  a  une  transmission  rontajiieuse  dans  ce 
cas. 

Mais  si  la  tuberculose  est  inoculable  de  Thomme  à  certaines 
espères  animales,  si  elle  semble  pouvoir  être  transmissible  des  ani- 
maux à  l'homme  pai"  Tusa^^e  des  viandes  ou  du  lait  pi'ovenant  d'aui- 
iiiaux  tuberculeux j  est-elle  réellement  contagieuse,  c'est-à-dire 
transmissildede  riiomme  a  Tliomme?  LacobabiUUion  plus  ou  moins 
prolongi'e  avec  les  tul>erenleux,  la  respiration  de  Tair  qu'ils  ont 
aspire,  la  pr^nétration  dans  les  voies  aériennes  des  émanations  de 
leurs  crachats  ou  de  ces  crachats  qui,  desséchés  et  sous  forme  pulvé- 
rulente, peuvent  être  tenus  en  suspension  dans  Tîiir,  le  coulaet  de 
leur  sueur  eniin,  peuvent-ils  produire  la  maladie?  Les  cas  ou  la 
contagion  a  été  admise  se  rapportent  pour  la  grande  majorité  à  des 
époux  vivant  d'ime  vie  commune  et  se  trouvant  précisément  pla- 
cés dans  les  conditions  ou  Tabsorplion  d'agents  tuberculeux  peut 
avoir  lieu.  Fréquemment  on  a  vu  des  sujets  véritablement  robustes 
devenir  tuberculeux  après  avoir  soigné  dans  ces  conditions  soit  leur 

|(1)    Klclis,   Die  Kmiisîicfi€  Enengmifj  der    Tuberculoêe  {Arch,  f.  exper,  Path.  und 

1873). 
l\i)  JloUmjîcr,  Veber  Impf-utid  FullerungitittercuioneiÀrch^  fur  e.rper.  Path.,  t873K 
\iZ)    FJomiri^s  The   frammmibylitf^  of  tuherculoMs  iBrii,  dmî  foreujn.  nmhcû'Chir, 
pr..  1874). 
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femme,  soit  leur  mari.  \  a-l-il  contagion  dans  ces  circonstances 
Faut-il  admettre  au  contraire  que  Torigine  de  la  tuberculose  do 
être  cherchée  dans  les  fatigues,  les  veilles,  les  chajrrinSy  les  préoi 
cupations  de  celui  des  époux  qui  soigne  le  tuberculeux,  qui  assisi 
à  révolution  de  son  mal  et  finalement  qui  le  voit  succomber'?  Ce: 
ce  qu'il  est  didicile  de  déterminer  dans  Tétat  actuel  de  la  science 
D'un  autre  côté,  comme  tous  les  auteurs  ont  reconnu  que,  dan 
rimmense  majorité  des  cas  de  ce  genre,  la  maladie,  primitivemeo 
développée  chez  le  mari,  a  frappé  la  femme  en  second  lieu,  ne  doit 
on  pas  se  demander  h  elle  n'a  pas  été  communiquée  à  la  femm 
par  rintermédlaire  du  fœtus,  à  qui  le  mari  aurait  transmis  un 
sorte  de  germe  du  mal?  On  sait,  en  effet,  que,  dans  ces  cas,  I; 
maladie  de  la  femme  ne  s'est  souvent  montrée  qu'après  une  gros 
sesse.  Le  sperme  d'un  tuberculeux  pourrait-il  donc  contenir  le  prin 
cipe  transmissible  de  la  tuberculose?  On  pourrait  être  tenté  de  l( 
croire,  surtout  dans  les  cas  de  tuberculose  des  organes  génitaux 
mais,  j'ai  hâte  de  vous  le  dire,  ce  sont  là  de  pures  hypothèses  qui 
rien  ne  démontre  jusqu'à  ce  jour? 
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QUATRE-VINGT-QUATRIÈME    LEÇON 

Tuberculose  (suite).  —  Ëtiologic  (suite).  —  Pathogénie.  —  Pronostic.  —  Traitement. 

Messieurs, 

Terminons  l'étude  de  Tétiologie  de  la  tuberculose  par  Texamen 
des  conditions  qui  favorisent  son  apparition  ou  son  développement. 
Ces  conditions  sont  de  deux  sortes  :  ou  bien  elles  se  rapportent  au 
milieu  ambiant^oubien  elles  sont  propres  aux  sujets  eux-mêmes,  et, 
dans  ce  dernier  cas,  elles  sont  physiologiques  ou  pathologiques. 

Quand  on  examine  l'extension  géographique  de  la  tuberculose,  on 
est  frappé  de  voir  qu'elle  est  répandue  à  peu  près  universellement 
par  toute  la  terre,  et  qu'à  fort  peu  d'exception,  toutes  les  contrées 
du  globe  en  sont  tributaires.  11  est  à  remarquer  cependant  qu'elle 
diminue  vers  les  régions  polaires,  à  basse  température,  tandis  qu'elle 
prend,  vers  l'équateur,  une  intensité  et  une  malignité  des  plus 
grandes.  Plus  on  s'avance  vers  le  nord,  plus  aussi  l'on  voit  diminuer 
la  maladie.  En  Irlande,  aux  îles  Féroë,  chez  les  Esquimaux,  dans 
les  parties  les  plus  septentrionales  de  la  Suède,  de  la  Norvège,  en 
Laponie,  la  phthisie  pulmonaire  est  très-rare.  11  en  est  de  même 
dans  les  contrées  qui  se  rapprochent  du  pôle  sud,  et,  à  partir  de 
Montevideo,  on  voit  diminuer  de  plus  en  plus  la  fréquence  du  mal. 
Dans  les  régions  tempérées  du  globe,  elle  est  très-commune  et  la 
douceur  du  climat  de  certaines  contrées  ne  s'oppose  pas  à  ses  ra- 
vages. Dans  le  midi  de  l'Europe,  en  Italie,  en  Espagne,  dans  les  îles 
Ioniennes,  le  nombre  des  tuberculeux  est  aussi  grand,  peut-être 
même  plus  grand,  que  dans  les  contrées  du  centre  et  même  qu'en 
Angleterre.  Les  pays  voisins  des  tropiques,  l'Arabie,  l'Inde,  les  îles 
de  la  mer  du  Sud;  ceux  qui  se  rapprochent  de  l'équateur,  les  An- 
tilles, les  Guyanes  payent  un  énorme  tribut  à  la  maladie,  et  dans 
ces  pays,  comme  l'ont  montré  Couzier  (1),  Guilbert(2)  etDutrou- 
leau  (3),  elle  présente  une  intensité  et  une  rapidité  d'évolulion  plus 

(I)  Couzier,  Journ.  de  méd.,  t.  VU. 

{t)  Guilbcrt,  Phthisie  au  Pérou  et  en  Bolivie,  18G2. 

(3)  Dutrouleau,  Traité  des  maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds,  1861. 


WHi) 


L£S   GRANDS  PIIOCESSUS  MORBIDES. 


grandes  que  dans  les  autres.  Ce  ne  sont  donc  pas  les  climats  froids 
qui  fournissent  le  plus  de  tuberculeux,  et,  comme  on  serait  tenté  de 
le  croire,  ce  ne  sont  pas  non  plus  les  climats  où  existent  de  grand> 
écarts  thermiques  qui  ont  le  triste  privilège  de  favoriser  le  mal.  Le 
tableau  suivant,  emprunté  au  remarquable  ouvragre  de  Hirch  (1)  et 
dont  les  éléments  ont  été  puisés  dans  la  statistique  de  Tarmée  an- 
glaise, démontre  la  vérité  de  ces  deux  assertions. 


IlfPLUENCE  DU  CLIMAT  SUR  LA  TCBCRCtXOSE. 


PAYS. 


Terre-Neuve 

Nouvelle-Ii^osse  et  Nouvcau-Bninswik 

Canada 

Beriiiudes 

Malle 

Jamaïque 

Antilles 


TKMPKIlATtlRB 

moyenne. 


DIFPàlB!<ICB 

'  de  tpmpërature 
I       moyenne. 


20,8 

30,6 

5»,6 

150,7 

150,7 

20o,9 
2to,4 


130,8 

170,6 

20o,6 

70,3 

7S5 

«0,2 
2o,2 


d£cÈ5 

fiar  phtbi 

pour  iOOO 


Européens. 

Nègres 

Européens. . 
Nègres 


3,5 
i.i 
3,8 

4,8 
4,3 
6J 
7,5 
7,0 
9,8 


L'altitude  a  une  influence  remarquable.  Sous  la  mime  latitude,  la 
maladie  diminue  à  mesure  que  l'on  s'élève  au-dessus  du  niveau  de 
la  mer,  et  disparaît  dans  les  régions  très-élevées ;  au  contraire, 
dans  les  contrées  basses  du  bord  de  la  mer,  dans  les  plaines  peu 
élevées,  elle  augmente  d'une  manière  manifeste.  Déjà  connue  par 
les  relations  de  llumboldt  (2),  de  Boussingault  (3),  de  Ilolton  (4), 
relte  induence  de  l'altitude  a  été  démontrée  par  de  nombreux  tra- 
vaux et  on  l'observe  dans  tous  les  pays  du  globe.  En  Allemagne,  où 
la  tuberculose  est  extrêmement  fréquente,  elle  devient  rare  dans 
les  pays  de  montagnes  et  disparaît  presque  complètement  dans  les 
régions  élevées.  Brockman  (5),  dans  le  Hartz  supérieur,  600  à  700 

(1)  Hirsrh,  Handbuch  der  hisiorich-geographUchenPaihologiey  1860. 

(2)  De  Humboldl,  Kleinere  Schriften,  1853. 

(3)  Boussingault,  Économie  rurale  et  méléorologique,  i.  II. 

(4)  Holtun,  \ew  Grenada,  twentij  mouths  in  Ihe  Ands,  1857. 

(5)  Brockmann,  cite  par  Hirsch,  loc.  cit. 
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mètres  d'altitude,  n'a  rencontré  que  23  phthisiques  sur  80000  ma- 
lades. Dans  le  grand-duché  de  Bade,  Von  Corval  (1)  a  reconnu  que, 
sur  100  décès  par  maladie,  la  proportion  des  décès  dus  à  la  phthisie 
se  modifie  suivant  l'altitude  et  donne  les  chiffres  suivants:  au-dessous 
de  1 000  pieds  et  à  1  000  pieds,  1,33;  à  1 500  pieds,  0,27;  à  2000 
pieds,  0,25;  à  2500  pieds,  0,27;  à  3000  pieds,  0,23;  au-dessus  de 
3000  pieds,  0,21 .  Dans  les  montagnes  de  la  Hongrie,  en  Styrie,  dans 
la  vallée  de  l'Engadinc,  5500  pieds  d'altitude,  dont  la  température  est 
telle  que,  suivant  l'expression  des  habitants,  il  ya  neuf  mois  d'hiver  et 
trois  mois  de  froids,  il  n'y  a  pas  de  tuberculose.  En  Suisse  les  mêmes 
faits  se  remarquent,  comme  l'a  montré  M.  Lombard  (2).  Dans  les 
vallées,  dans  les  régions  moyennes,  il  y  a  des  phthisiques  en  grand 
nombre  ;  mais,  à  mesure  que  l'on  s'élève,  la  maladie  diminue,  si 
bien  qu'à  1000,  à  1 200  mètres,  elle  devient  très-rare  et  qu'elle  dis- 
paraît totalement  entre  1200  et  1500  mètres.  Le  tableau  suivant, 
emprunté  à  M.  E.  Mùller  (3),  montre  bien  cette  influence  de  l'alli- 
tude  sur  la  tuberculose  ;  mais  il  fait  voir  aussi  que  la  diminution 
dans  la  proportion  des  tuberculeux  sous  cette  influence  est  moins 
régulière  qu'on  le  croit  généralement,  et  que  le  genre  de  vie  des 
habitani s  détruit  souvent  l'effet  de  l'altitude.  En  Suisse,  d'après  la 
statistique  de  Muller,  qui  a  porté  sur  près  de  la  moitié  de  toute  la 
population,  l'influence  bienfaisante  des  hautes  altitudes  serait 
presque  nulle  pour  les  populations  industrielles. 


INFLUENCE  DE  L*ALTITUDC  SDR  LA  TUBERCULOSE  (SUISSE). 


ALTITUDB. 

POPULATION. 

Décis  I 

rapportés 
à  U  population. 

>g  PHTHISIQDC8 

rapportés 
à  U  maladie  géuéral<*. 

200  à    500  mètreî 

544,204 

319,273 

138,949 

72,742 

13,456 

8,173 

1.705 

2.15 

1.9 

1,0 

1,2 

1,9 

0,8 

1,1 

8.6 
7.3 
3.9 
5,3 

8,2 
7,7 
4.0 

500  à    700    -     

700  à    900    —     

900  à  1 100    —       

1100  à  1300    —     

1300  à  1500    —     

1500  à  1800    —     

(1)  Von  Corval,  Ein  Beitrag  Beurtheilung  der  Eimvirkung  der  Hohe^ilage  aufdie  En- 
twickelung  der  Phthisis,  1874. 

1:2)  Loiiiliarl,  les  Climats  des  montagneSy  1858. 

(3i  E.  Millier,  Die  Verbreitung  der  Lungenschwindsucht  in  der  Schieeii,  1870. 
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Sur  les  versants  des  Pyrénées  il  en  est  encore  de  même,  et  h 
statistiques  de  M.  Schnepp(l)  ont  montré  que,  dans  les  communes  c 
Laruns,  de  Ikigis  et  des  Eaux-Bonnes,  à  521 600  et  780  mètres  d 
hauteur,  la  tuberculose  est  très-rare. 

En  Afrique,  les  hauts  plateaux  de  l'Abyssinie  ;  en  Asie,  ceux  d 
rArmrnie,  de  la  Perse;  dans  Tlnde,  ceux  des  Chattes  occidentales  < 
du  Xilgherry,  ceux  de  Ceylan,  de  Tlndoustan  et  de  THimalaya,  o 
les  Anglais  ont  installé  des  établissements  sanitaires  entre  2  et  :i  00 
mètres  irallitude,  exercent  la  même  influence  sur  la  tuberculose.  1 
en  est  encore  ainsi  des  contrées  élevées  des  deux  Amériques 
puisque,  d*après^les  recherches  de  nombreux  auteurs,  la  maladi 
est  des  plus  rares  sur  les  hauts  plateaux  des  montagnes  Roclieuse 
et  des  Cordillères,  sur  celui  de  rAnahuac.  Au  Pérou  et  en  Bolivie 
il  y  a  des  villes  de  40000  âmes  où  Ton  ne  trouve  pas  de  phtliisiques 
A  Quito,  sous  Téquateur,  la  tuberculose  est  inconnue;  Taltitude  eî 
de  :2  908  mètres. 

Jusqu'à  ce  jour  la  raison  de  celte  influence  de  l'altitude  suri 
tuberculose  nous  échappe  complètement;  mais  il  y  a  là  un  fait  d'uu 
grande  valeur  qui  ne  peut  manquer  de  nous  intéresser  particuliè 
rement  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  et  de  la  thérapeutiqu 
même  du  mal. 

Les  saisons  froides  favorisent  le  développement  de  la  maladie  ei 
raison  des  refroidissements  auxquels  elles  exposent  les  sujets  pré 
disposés,  refroidissements  qui  amènent  tout  d'abord  des  maladie 
inflammatoires  des  organes  où  se  manifestent  ensuite  les  lésions  d 
la  tuberculose.  C'est  ainsi  que  les  bronchites,  les  broncho-pneu 
monies,  les  pneumonies  même  peuvent  ouvrir  la  scène  pathologiqu 
chez  ces  malades.  Cette  influence  des  refroidissements  a  été  noté 
par  tous  les  observateurs  ;  elle  s'exerce  si  fréquemment,  qu'au  dir 
de  Beau  (2)  elle  se  rencontrerait  7  fois  sur  10  dans  l'étiologie  de  1 
tuberculose  pulmonaire.  Cette  proportion  est  peut-être  un  peu  Iro 
forte,  comme  le  disent  Hérard  et  Cornil;  mais,  malgré  la  critiqu 
de  M.  Yillcniin,  qui  cherche  à  faire  prévaloir  une  opinion  conlrain 
les  faits  n'en  persistent  pas  moins.  L'on  sait  encore  que  les  refroi 
dissements  jouent  non-seulement  un  rôle  considérable  dans  Tappa 
rition  de  la  tuberculose,  mais  qu'ils  exercent  une  notable  influenc 
sur  sa  marche.  Tous  les  jours,  en  eff'et,  on  rencontre  des  sujets  doc 

(1)  Sclifiepp,  Arch.  gén.  de  méd.y  1865. 

(2)  Beau,  Gaielte  des  hôpitaux,  1865. 
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kl  maladie,  après  avoir  présenL*3  une  sérieuse  aniùlioration  pendanl 
la  belle  saison,  s'aggrave  dès  TapparlLioD  des  premiers  froids  et 
continue  à  s'aggraver  pendant  tout  Thiver. 

Certains  auleurs  ont  prétendu  que  les  contrées  marécageuses  où 
régnent  les  fièvres  intermittentes  étaient  exemptes  de  tuberculose; 
ils  ont  admis  en  conséquence  une  sorte  d'antagonisme  entre  cette 
maladie  et  la  fièvre  paludéenne;  M.  Boudin  (l)  surloul  a  soutenu 
cette  manière  de  voir.  Mais  les  statistiques  ont  montré  que,  dans 
beaucoup  de  contrées  marécageuses,  il  y  a  une  très-grande  quantité 
de  plitlùsiques;  il  en  e?t  ainsi  en  Hollande,  a  Strasbourg,  en  Corse, 
au  Brésil,  etc.  D'après  un  résumé  des  rapports  officiels  sur  les  diffé- 
rentes stations  des  troupes  anglaises  tait  par  JL  Genest(2j,  il  n'y 
a  aucun  fait  bien  précis  en  faveur  de  Fanlagonisme  dont  il  s'agit, 
tandis  qu'il  y  en  a  beaucoup  qui  feraienl  admettre  plutôt  des  con- 
clusions tout  opposi''es. 

Les  conditions  étiologiques  spéciales  a  l'individu  se  rapportent  à 
l'Age,  au  sexe,  à  la  constitution >  au  tempérament,  aux  professions, 
enfin  à  l'influence  exercée  par  les  Iraumatismes  ou  certaines  mala- 
dies. Noos  allons  tes  passer  en  revue  aussi  rapidement  que  possible. 
La  tuberculose  Trappe  tous  les  âges,  mais  à  des  degrés  très-divers, 
("lénéndement  rare  avant  deux  ans,  elle  devient  plus  commune  entre 
deux  et  cinq  ans,  pour  diuïinuer  pendant  la  seconde  enfanee.  C'est 
entre  vinj^l  et  trente  ans  qu'existe  le  maximum  de  rréquence  qui  se 
maintient  avec  une  diminution  légèrejusqu'àràgede  quarante  ans.  A 
partir  de  cette  époque,  peut-être,  conune  le  dit  M.  Jaccoud  (rî),  parce 
que  tous  les  sujets  prédisposés,  soit  par  liéréditéj  soit  par  innéité, 
ont  succombé,  la  maladie  diminue  beaucoup  de  fréquence  et  pro- 


■P^ressivi'ment  jusqu'à  la  vieillesse,  qui  cependant  ne  met  pas  com- 
^plétemenl  à  l'abri  de  .^es  atleintes.  Le  tableau  suivant,  emprunté  à 
E.  Midbn'  (4),  montre,  pariicuUèrcmcnt  pour  ta  tuberculose  pul- 
monaire, ees  variations  de  fréquence  aux  divers  âges  de  la  vie. 
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^  Agfji  Moi-taIit(5  pour  m. 

^  Dp  10  à  ^  aiis. 9,1 

—  20  H  30  -* 2i,2 

^*      (I)  Boudin,  Traiié  de  çéoQraphieet  de  itatisî'niue  médicale»,  1857. 
^       (»)  C.enost,  Gaietie  médicale»  1^43»  cité  par  Vallin  diins  Cries  nçer,  Traité  desmédi- 
die.i  mftfi'ttemeH,  1877. 

Ci)  Jiccinitl,  Traité  de  pathologie  intenie^  1871, 
*  (4)  t.  Mullcri  It/c.  Cit. 
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de  même  de  la  laclation.  Quoi  qu*il  en  soit,  voici  les  chiffres  olitenus 
parE,  Millier.  Dans  l'ensemble  ile  la  Suisse,  les  décès  partulïerculose 
pulmonaire  se  reparussent  à  peu  près  également  entre  les  deux 
sexes.  Sur  100  de  ces  décrs,  il  y  a  50,4  hommes  el  49,6  femmes.  La 
profession,  du  resle,a  une  gi'andc  influence  ici. 

La  constitution  et  le  tempérament  n'ont  pas  l'importance  étiolo- 
giqiie  qu'on  leur  accordait  autrefois.  Sans  aucun  doute,  les  sujets 
îaibles,  cliétifs,  donl  le  développemenl  semble  imparfait,  donnent 
un  plus  ^^Tuid  nombre  de  tuberculeux  que  les  autres;  mais,  comme 
Ta  indiqué  Laennec,  ces  sujets  ne  sont  pas  les  seuls  atleints  cl  la 
maladie  IVappe  *^  les  hommes  les  plus  robustes  et  les  mieux  consti- 
tués ^,  Les  statistiques  recueillies  dans  les  lujpitaux  militaires  n'ont 
que  trop  démontré  la  vérité  de  cette  assertion.  On  a  accusé  égale- 
ment une  certaine  conformation  de  la  poitrine.  Le  professeur 
Hirtz  (1)  asi^^nalé  notamment,  chez  des  sujets  prédisposés,  un  ré- 
trécissement de  la  partie  supérieure  du  thorax,  accompagné  d'un 
yrrèt  de  déveluppement,  d'une  petitesse  primitive  du  poumon,  et 
Freund(i)a  parlé  d'une  brièveté  anormale  descartilages  de  la  pre- 
mière et  de  la  seconde  côte,  qui,  bientôt  suivie  de  rossifuation  de 
ces  cartilages,  empêcherait  le  développement  de  la  cage  tboracique 
et  par  suite  du  poumon,  iMais,  connue  Tout  feitvoir  lîriquel  (3), 
llérard  et  Cornil,  Villemin,  ces  lésions  ne  sont  pas  bien  établies  et 
leur  influence  est  loin  d'ètj'c  démontrée. 

Si,  d'une  manière  générale,  on  ne  sait  que  tr es-peu  de  chose  de 
rinniicnce  exercée  sur  Tapparition  de  la  tuberculose  par  les  diffé- 
rentes professions;  si  les  statistiques  faites  jusqu'à  ce  jour  ne  nous 
ont  pas  fourni  de  renseignements  bien  satisfaisants  à  cet  égard,  il 
est  cependant  sur  cette  condition  étiologique  une  donnée  impor- 
tante que  confirme  rexpérience  de  tous  les  jours.  Il  est  certain 
F  que  les  professious  exposant  à  respirer  un  air  cliarj^^é  de  pous- 
^  sières  minérales  ou  organiques  sont  celles  qui  ont  !e  plus  d'influence 
^  sur  le  développement  de  la  tuberculose  Li^s  charbonniers,  les 
^  aiguiseurs,  les  tailleurs  de  pierre,  les  ouvriers  carriers  et  métal- 
^  lurgistes,  qui  tous  respirent  abondamment  des  poussières  miné- 
^    raies,  fournissent  un  nombre  considérable  de  phthisiques.  H  en 


i 
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(l)  Hirtz.  Becherchex  cîtnique4t  sur  q»etqxt€3  points  du  diagnostic  de  ta  phîhisk  put- 

(2i  Preinifl,  Der  Zusammenhang  genh  Lungenkrankkelîen  mit  prim.  [iippenktwrpela* 
nomaiiefi^  1859. 

(3>  Briquet,  Revue  médicaie,  18  H. 
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menl,  Lebert  (1)  a  public  plusieurs  observations  confirmant  ceUe 
inllueuce  du  traumatisme.  On  y  voit  iJes  sujets,  taisant  des  cliutes 
sur  la  poitrinej  recevant  des  contusions*  violentes  avec  ou  sans  frac- 
tures des  côtes,  et  chez  qui  la  tuberculose  pulmonaire  se  déclare 
rapidement  et  amène  la  mort  en  fort  peu  de  temps. 

Ens'appuyant  sur  les  résultats  obtenus  par  Texpérimentation,  ré- 
sultats montrant  rpie  toute  substance,  quelle  qu  elle  soit,  introduite 
dans  i'ori;auisme  i^eut  devenir  le  point  tic  départ  de  la  tuberculose, 
un  grand  nombre  d'auteurs,  notamment  Buhl  (i),  HoilVnann  (3)  et 
llugenin  (4),  pensent  que>  chez  l'homme,  on  doit  considérer  comme 
capables  d'amener  la  maladie  toutes  les  intlammalions  qui  per- 
sistent pendant  un  certain  temps,  et  qui  reniermeut  des  produits 
passés  à  rétat  caséeux.  Il  en  seï'ait  surtout  ainsi  dans  les  cas  de  tu- 
berculose miliaire  généralisée  où  Ton  voit  la  maladie  produire  en 
très-peu  de  temps  ses  lésions  ihms  les  organes  les  plus  variés  et  se 
conduire  sous  ce  rapport  comme  une  maladie  infectieuse  avec  érup- 
tion. Les  inflammations  origines  de  la  tuberculose  peuvent  avoir 
les  sièges  les  plus  divers,  et  des  foyers  anciens  partent  des  fragments 
qui,  transportés  soil  par  les  veines,  soit  par  les  lymphatiques,  vont 
laire  embolie  dans  d'autres  organes  et  y  déterminer  l'apparition  du 
tubercule.  Suivant  Ilugenin,  il  y  aurait  une  dissémination  de  cel- 
"'lules  uiortcs  et  de  débris  cellulaires  qui  seraient  entraînés  dnns  les 
difTércntes  districts  vascutaires.  Dés  lors,  si  [es  foyers  primitifs  siègent 
a  la  périphérie,  dans  les  ganglions,  les  organes  génito-urinaires,  les 
os,  les  séreuses,  les  produits  de  n?s  foyers,  transportés  par  tes  veines, 
arriveront  au  poumon,  s'y  fixeront  pour  une  certaine  )»arlie,  tandis 
que  l'autre  partie,  traversant  les  capitlaires  pulmonaires,  ira  échouer 
dans  les  ditïérents  organes,  principalement  vers  le  crâne,  et  déter- 
minera ainsi  la  méningite.  D'autres  débris,  au  lieu  de  suivre  ta  voie 
veineuse,  seront  transportés  par  la  voie  lymphatique.  Dans  ce  cas, 
r infection  sera  plus  lente  à  se  produin^  parce  que  les  ganglions  op- 
>oseront  une  barrière,  qu*ils  s'enflammeront  et  que,  plus  tard  seu- 
lement, les  matériaux  de  ces  infiammations  pourront  arriver  dans 
le  poumon.  Si  les  foyers  prindtifs  se  sont  tonnés  dans  le  poumon, 

(Il  LeborL,  Ohservaîions  de  phthttic  eonsécuîwe  â  de.'t  irautnatUme^  de  la  poitrine , 

|877r 

'    <it  Ruhl,  Zàtschr,  f.  raiJkî.,  lfi5T,  1 1  iAingeiientiUiidung  Tuberculûse  und  Schwind' 
chl,  1873. 

(3)  Uomiinnii,  An  h.  f,  kl  in.  Med.,  1867, 

(4)  Hu^jciio,  UeheT  die  WirhreUungiweise  des  MUiar  TuberkeU  in  Kœrper,  t876. 
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moniecasceiise,  maladie  indépendanle  de  la  mberriiloso,commerac- 
ceplent  les  parlisaDS  de  la  dualité  d*?  la  |>hlliisie  pulmonaire.  Celle 
opinion  si  tranchée  de  Nietneyer,  bien  qu'elle  ail  été.  soutenue,  en 
partie  du  moins,  par  Braîimler  (1),  Bnrdon  Sanderson  (2)  et  We- 
ber  (3),  ne  me  paraîl  cependant  pas  être  Texpression  de  la  vérité. 
En  effet,  on  observe  de  nombreux  cas  d'hémoptysie  qui  ne  sont  sui- 
vis d'aucune  înllammation  pulmonaire,  qui  n'amènent  pas  de  phé- 
nonjènes  iehriles,  après  lesquels  en  un  mot  on  ne  voit  pas  s'établir 
la  phthisie  pulmonaire,  A  la  vérité,  il  existe  pareillement  des  cas  où, 
consécutivement  à  une  hémoptysie,  on  constate  des  signes  manifestes 
d'induration  pulmonaire  et  ultérieurement  d'une  phthisie  conllrmée  ;  ' 

mais,  dans  ces  cas,  est-il  bien  certain  que  la  présence  du  sang  dans 
les  alvéoles  pulmonaires  ait  été  l'origine  du  processus  inflamma- 
toire? L'hémoptysie,  au  contraire,  n'a-t-cllepas  été  pi  oduite  comme 
conséquence  de  cette  intlammation  à  son  début,  d'une  manière  iden- 
tique a  rhémorrliagie  qui  accompaj,^ne  la  pneumonie  ordinaire  et 
dont  le  sang  exlravasé  donne  aux  crachats  leur  coloration  caractéris- 
tique? Pour  appuyer  sa  doctrine  et  montrer  que  la  pneumonie  ne 
précédé  pas  rhémoptysie,  mais  qu'elle  lui  succède, Niemeyer  insiste 
sur  l'absence  de  tièvre  au  moment  où  se  fait  Thémoptysie;  mais, 
comme  l'a  montré  Tranhe  (4),  cette  absence  de  fièvre  n'est  pas  sul- 
fisamment  établie  ;  on  observe  même  des  cas  où  la  lièvre  existe  ma- 
nifestement; enfin,  quand  se  manifestent  les  premières  lésions  du 
poumon,  déjà,  depuis  un  certiun  temps,  la  circulation  a  pu  être 
modifiée,  un  état  congestif  apu  s'établir  et  devenir  Torifrine  pre- 
mière de  l'hcmorrhagie.  Au  reste,  il  n'est  pas  bien  prouvé  que  le 
sang,  a  qui  l'on  attribue  celte  inllammalion,  pénètre  jusque  dans  les 
alvéoles  ou  même  qu'il  reste  dans  les  petites  bronches,  puisque,  à 
l'autopsie,  on  n'en  trouve  que  si  la  mort  a  suivi  rbémoplysie  de 
très-près.  L'expérimentation  réfute  également  la  doctrine  de  Nie- 
nrieyer, 

Cliez  des  chiens  et  des  lapins,  Perl  et  Lipmann  (5),  après  avoir 
ouvert  la  trachée,  y  fii'ent  couler  du  sang.  A  l'exception  des  animaux 

*  (1)  lîrimmlpr,  Casfs  0/  hœmoptijsis  foiou^d  hy  mjlammator^  Changes  m  ihe  Lungi 

,   •  {giin.  me.  Traits.,  1869). 

^■L  (^)  Bimjon  Sana*'rsf>n,  Phihvtis  ab  hœmopttjsi  (Lanvf^î,  \Hm\. 

^B  (3)  Webcr»  Oti   htemoptijsis  as  (t  cause  of  hj/îammatnry  processe»  and  phthws  ivitk  1 

^^emarhn  on  Trealemmt  {Cin.  Soc.  Tranx  ,  18*îyj.  j 

'>      fiiTranb^  fhrL  Klin.  Woch.,  f867  J 

(Tij  ï'erl   *'L  Lipiiiaim,  ETperimenleUer  Btilrug  %iir  Lehrf  ro«   der  lungenbUtîunrf  j 

l  '«  iVirchoiv»  Ardi.,  IH70)>  *^ 

•      ^1 
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morbide  sVxcuse  de  diiïérenles  manières.  TanlôL,  c'est  le  cas  le  plus 
rare,  il  détermine  insLantnnéiiieïif,  et  d.vns  un  grand  nombre  dVir- 
(^nes  et  de  tissus,  raj^prition  de  ses  produits  spéciaux;  la  maladie 
suit  alors  une  marcbe  des  plus  rnpides;  c'est  la  tuberculose  mi- 
liaire  [î:«*néralisée.  Tantôt  les  produits  tuberculeux,  granulalions  ou 
inûbi'ations,  se  montrentdans  un  seul  organe;  le  poumon,  le  testicule, 
les  ui**ninges,  peuvent  ainsi  être  attaques  isolément.  Dans  ce  cas, 
la  maladie  peut  avoir  une  marche  aiguë  ou  luie  marclie  cln^onique; 
cette  dernière  marche  est  celle  qui  se  présente  le  plus  souvent. 
Examinons  ces  dillerenles  manilestations. 

Dans  la  Ufbetridofie  mUinire  tjejiéndlm\  les  granulations  se  déve- 
loppent simulUinément  et  tout  d'nn  coup  dans  les  membranes  sé- 
reuses et  dans  les  viscères.  Souvent  la  pie-mére,  la  plèvre,  le  pé- 
ritoine, le  poumon,  le  péricarde,  Tinlestin,  le  Ibic,  la  rate  et  les 
reins  en  sont  couverts,  et,  comme  Ta  déjà  dit  Ci'uveilhicr  (  l),  la 
poussée  tubcrculouse  ressemble  alors  a  la  poussée  des  fièvres  èi  iip- 
tives.  Cette  tuberculose  miliaire  généralisée,  que  Ton  observe  par- 
ticulièrement cliez  les  enfants  et  chez  les  jeunes  gens,  apparaî! 
subitement,  sans  prodromes  aucuns,  dans  bon  nombre  de  cas; 
après  quehpies  jours  de  fatigue  ^  de  prostration,  dans  les  autres 
cas.  Elle  s'annonce  par  la  lièvre  et  par  un  ensemble  symptomatique 
(céphalalgie,  délire,  stupeur,  prostration)  qui  rappelle  assez  bien 
celui  do  la  lièvre  lypboïde.  nuclquelbis  la  ressemblance  est  pous- 
sée plus  loin  encore,  puisque,  comme  dans  la  lièvre  typhoïde,  l'on 
peut  rencontrer  le  saignement  de  nez,  !e  ballonnement  du  ventre, 
la  diai'rbée  et  uwme  Téruption  des  taches  rosées  lenticulaires»  Le 
plus  souvent  la  maladie  marche  rapidement.  Les  sujets  maigrissent 
très-vite;  et,  en  quinze,  vingt  ou  Irente  jours,  ils  meurent  dans 
le  coma  ou  par  asidinic.  La  tuberculose  miliaire  généralisée  se 
présente  dans  un  certain  nombre  de  cit'constanres. 

Tantol,  c'est  le  cas  le  plus  rare,  elle  se  montre  d'emldée,  sans 
cause  connue,  chez  des  snjets  très-bien  portants,  en  aiïectant, 
comme  Ta  dît  JL  Colin  (;2),  une  sorte  de  cachet  épidemicpic  T/est 
lans  les  casernes  qu'on  la  rencontre  avec  ce  caractère;  et,  chez 
les  sujets  qui  en  meurent,  on  ne  peut  trouver  à  Tautopsie  aucun 
foyer  tuberculeux,  aucune  inllammatiou  caséeuse,  dont  Texistence 
^ait  précédé  finvasion  de  la  maladie.  Il  est  de  la  plus  grande  dif- 
^fieulté  d'interpréter  alors  son  mode  d\appariliou. 

(1)  Cruvnilhî^r.  Ànaionm  pathologique 

(2)  L  Colin,  Etmles  cliniques  de  médecine  milituire,  t8Gi. 
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leurs  détritus  peuvent  progresser  pour  arriver  finalement  dans  fe 
canal  thoracique,  et  de  là  dans  le  poumon. 

Vous  le  voyez,  à  l'exception  de  ces  cas  de  tuberculose  miliaire 
généralisée,  où  la  maladie  se  développe  d*emblée,  sans  qu'il  existe 
de  foyers  primitifs,  cette  forme  anatomo- clinique  se  manifeste 
absolument  avec  les  mêmes  caractères  et  en  suivant,  pour  son 
développement,  les  mêmes  voies  que  la  tuberculose  expérimen- 
tale. Nous  observons  che2  l'homme  les  faits  que  M.  Villemin  et  les 
autres  expérimentateurs  nous  ont  fait  constater  chez  leurs  animaux. 
Les  anciens  foyers  primitifs  représentent  chez  l'homme  les  foyers 
d'inoculation  développés  expérimentalement  chez  le  lapin  ou  chez 
le  chien;  et  les  granulations  miliaires,  chez  l'homme  comme  chez 
les  animaux,  semblent  bien  être  le  résultat  d'une  infection  générale 
dont  les  éléments,  puisés  dans  les  foyers  primitifs,  ont  été  dissé- 
minés par  transport  embolique  dans  tout  l'organisme.  En  présence 
de  tant  d'analogies,  il  n'est  pas  surprenant  de  voir  de  nombreux  au- 
teurs considérer  la  tuberculose  miliaire  généralisée  comme  une 
véritable  maladie  infectieuse. 

Au  lieu  d'être  généralisée,  la  tuberculose  miliaire  peut  se  loca- 
liser à  certains  organes,  et,  dans  ce  cas,  c'est  particulièrement  dans 
le  poumon  et  sur  les  méninges  qu'on  l'observe.  Dans  l'un  et  dans 
l'autre  de  ces  organes,  sa  marche  est  plus  ou  moins  rapide  suivant 
que  la  poussée  de  granulations  a  été  elle-même  plus  ou  moins  con- 
sidérable. Si  les  granulations  sont  extrêmement  abondantes,  les 
malades  succombent  très-rapidement  avec  les  symptômes  ordinaires 
de  la  méningite  tuberculeuse,  ou  bien  avec  ceux  d'un  catarrhe  suf- 
focant, poussés  à  l'extrême  dès  le  début  même  du  mal.  Générale- 
ment la  terminaison  fatale  survient  en  dix  ou  vingt  jours  au  maxi- 
mum. Dans  ce  cas,  tous  les  tubercules  que  l'on  trouve  à  l'autopsie 
sont  de  même  âge  ;  généralement  ils  sont  encore  demi-transparents 
ou  un  peu  jaunâtres  ;  la  poussée  tuberculeuse  s'est  faite  tout  d'un 
cotip  et  s'est  généralisée  le  plus  ordinairement  aux  deux  poumons, 
à  tous  les  territoires  dépendant  des  artères  de  la  pie-mère.  Quelque- 
fois cependant,  particulièrement  quand  c'est  le  poumon  qui  est  en 
cause,  la  maladie  n'a  pas  une  marche  aussi  rapide;  elle  se  prolonge 
au  delà  du  vingtième  jour.  Les  symptômes  de  gêne  respiratoire  sont 
moins  intenses  que  dans  le  cas  précédent;  puis,  à  un  moment 
donné,  on  les  voit  s'aggraver  rapidement,  et,  environ  deux  ou  trois 
semaines  après  cette  aggravation,  quelquefois  même  plus  tôt,  les 
malades  succombent  avec  tout  l'appareil  symptomatique  de  Tas- 
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phyxie.  Ici,  la  tuberculose,  bien  que  localisée,  n'a  pas  le  temps  de 
suivre  toutes  ses  phases;  ses  produits  restent,' en  raison  de  la  rapi- 
dité de  la  mort,  à  l'état  de  granulations  miliaires. 

Quand  les  lésions  de  la  tuberculose  ont  le  temps  de  parcourir 
toutes  leurs  phases  évolutives,  ces  lésions  peuvent  être  localisées 
dans  les  organes  les  plus  divers.  On  peut  les  rencontrer  dans  les 
différents  tissus  où  je  vous  les  ai  décrites;  mais  le  poumon  est^  de 
tous  les  organes,  celui  qui  en  est  atteint  le  plus  fréquemment  Cest 
précisément,  en  raison  de  cette  fréquence  extrême  de  la  tubercukfie 
pulmonaire,  que  Louis  (1),  en  s'appuyant  sur  wie  statistique  de 
167  observations  suivies  d'autopsie,  a  pu  formuler  cette  loi  célèbre: 
«  /{  rCy  a  pas  d'organes  atteints  de  tubercules  sans  que  le  poumon 
le  soit  lui-même.  »  Celte  loi  est  généralement  vraie  chez  I  adulte, 
et  cependant  elle  souffre  quelques  exceptions.  C'est  ainsi  que  h 
tuberculose  du  testicule,  qui  est  surtout  fréquente  au  moment  de  b 
plus  grande  activité  physiologique  de  la  glande,  entre  quinze  el 
trente-cinq  ans,  époque  à  laquelle  s'applique  plus  spécialement  h 
loi  de  Louis,  se  montre  souvent  indépendamment  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  En  effet,  d'après  un  relevé  de  M.  Reclus,  dans  leqnel 
les  observations  Ont  été  prises  pendant  la  vie  pour  30  sujets  et  i 
Tautopsie  pour  30  autres  sujets,  on  trouve  les  chiffres  suivanis  : 
Poiirles  .iO  sujels  vivants,  alleinls  de  tuberculose  duleslicul\  Taib- 
(ullalion,  pratiquée  avec  le  plus  i^raiid  soin,  n'a  permis  de  (  on-!al  r 
que  H)  lois  une  tuberculose  pulmonaire  concomitante.  Vom  ^ 
:\i)  >uj('is  uiorls,  avec  une  tuberculose  génitale,  on  n'a  reneonlivi]  i 
"2(1  lois  (les  tubei'cules  dans  le  |)()union.  La  lul)erculose  du  l'>[in\ 
évolur  (lune,  dans  cnvii'on  un  liers  dt's  eus,  sans  que  la  tubercul  - 
pulniouaiiL'  vienne  s'y  joindre;  trrs-souvcnl,  cpiand  il  en  e>;  aiiiN 
r'<'si  vers  les  OTLiancs  m  iiiaiies  (pi''  se  d''velo]ip-('nt  les  tuberciil'-v'î 
Ton  a>>isl('  à  r(''lal)liss(MU<,Mit  d'uin.'  localisatioji  s|)(''eial(.^  de  la  mVii 
die  dont  je  vmis  ai  iiionlic  le>  li'sions  anal()nn(jues  et  (pii  ]" 
rail  cliv  (It'siiinée  sous  le  nom  de  Inbcicnlost'  (JchUo-ui  itifiii> .  T, 
les  enl;ni(>,  la  loi  de  Louis  lU'  se  v<'riii('  |)lu^,  et  il  n'est  i>a>  r;ii'^ 
reiieonlrc!' elle/  eux  (\r>  lubcreulo  dans  di' nombreux  organes.  ^ 
(pfil  y  en  ail  dans  le  |)oumon.  Sur  ;l<*»2  enlaiils  lulierculenx,  P,i 
voine,  liilliel  el  l'>;rlliez  ont  li'ouvé  T)!»  lois  les  j)ounions  (  oni;! 
nn-nl  e\enqil>  de  lubi'rcules. 

Après  \r  poumon,  l(.'s  organes  le  plus  Iréquonnuent  alteint>  > 
cerlainemenl  les  Lianglions  lyuq)liatiques.  Lt's   ganglions  bix^n 
ques  (ad(!'nopalhie  broncbique  tuberculeuse),  b's  ganglions  inés^:-^ 
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riqiies  (carreau),  que  nous  avons  dêji\  vus  atteinls  parles  inflam- 
maùons  scrofuleuses,  sont  ainsi  le  siège  des  tubercules.  Ils  peu- 
venl,  comme  le  testicule,  devenir  malades  sans  qu'il  existe  de 
tubercules  soil  dans  le  poumon,  soit  dans  Tinlnslin,  et  suivre 
toutes  leurs  phases  évolutives  en  dehors  de  la  tuberculose  de  ces 
organes. 

T'armi  les  membranes  séreuses^  le  péritoine  est  le  plus  habituel- 
lement  envald;  mais  il  est  rare  que  des  tubercules  s'y  dévelo|ipent 
d'emblée,  sans  qu'il  y  en  ail  déjà  dans  la  plèvre,  11  y  aurait  même 
dans  cette  concomitance  de  la  luherculose  dans  le  péritoine  et  dans 
la  plèvre,  une  sorte  de  loi  qui  aurait  élé  démontrée  par  M.  Godélier, 
de  telle  sorte  que  *  quand  il  /y  a  tubercnlisation  du  perihînc^  U  y 
a  toujours  aussi  tuhetrulisaHon  de  fane  ou  de  Vautre  des  deux 
pierres  )».  D'après  M.  Villeniin,  cette  lui,  qui,  du  reste,  comme  celle 
de  Louis,  ne  se  rapporte  qu'à  Thommc  adulte,  serait  d'une  très- 

f     grande  exactitude. 

'         Certaines  particularités  de  Tbisloire  des  localisations  tubercu- 

*  leuscs  sont  encore  importantes.  Les  tubercules  ont  une  tendance  re- 

*  aiarquable  a  se  propager  de  proche  en  pi'oche  dans  le  tissu  où  ils 
Jl  ont  d'abord  pris  naissance.  La  granulation  tuberculeuse  dévelop- 
^    pée  sur  un  lissu  appelle  le  développement  d'autres  granulations  ou 

*  la  production  dans  le  voisinage  d'inhllralions  tuberculeuses.  Cest  ce 
!►  que  Ton  observe  rréquemment  dans  le  poumon  oii,  autour  d'un 
1*  foyer  tuberculeux  déjà  ancien,  on  trouve,  en  plus  ou  moins  grande 
9-  abondance,  des  granulations  dont  le  dév^^loppement  s'est  ((lit  Inng- 
P  temps  après  celui  du  foyer  primitif.  Dans  Tintestin,  le  même  fait  se 
II*  rencontre,  peut-être  plus  frappant  encore.  Quand,  sur  la  muqueuse 
1*  intestinale,  existent  des  ulcères  tuberculeux  consécutifs  à  des  gra- 
i  nulations  primitivement  développées  dans  les  follicules  clos  ou  dans 
^'  le  chorion  de  la  muqueuse,  le  plus  souvent,  sur  les  bords  des  ul- 
li^  cères,  on  trouve  des  granulations  moins  avancées  et,  entre  les  fibres 
f  mtïscylaires  de  rinteslin,  des  granulations  plus  récentes  encore, 
i^  Dans  le  mésentèie,  en  rapport  avec  la  partie  où  siège  Fulcération, 
l  ~'i  se  voient  même  de  semblables  granulations,  circonstance  qui  mon- 
^  tre  bien  que  le  changement  de  tissu  n'empêche  pas  le  tubercule  de 
^    déterminer  la  naissance   de  nouveaux   tubercules  dans  son  voi- 

sinnge. 

■  Q\jq\  que  soit  le  si<"'ge  dti  tubercule,  quels  que  soient  les  organes 
pnvahis  par  les  granulations  ou  par  les  infiltrations,  il  est  à  remar- 
■uer  que,  toujours,  ces  produits  de  la  lubercutose  apparaissent 


^ 
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riques  (carreau),  que  nous  avons  déjà  vus  atteints  par  les  inflam- 
mations sciofuleuses,  sont  ainsi  le  siège  des  tubercules.  Ils  peu- 
vent, comme  le  testicule,  devenir  malades  sans  qu'il  existe  de 
tubercules  soit  dans  le  poumon,  soit  dans  Tinlestin,  et  suivre 
toutes  leurs  phases  évolutives  en  dehors  de  la  tuberculose  de  ces 
organes. 

Parmi  les  membranes  séreuses,  le  péritoine  est  le  plus  habituel- 
lement envahi;  mais  il  est  rare  que  des  tubercules  s'y  développent 
d'emblée,  sans  qu'il  y  en  ait  déjà  dans  la  plèvre.  11  y  aurait  même 
dans  cette  concomitance  de  la  tuberculose  dans  le  péritoine  et  dans 
la  plèvre,  une  sorte  de  loi  qui  aurait  été  démontrée  par  M.  Godélier, 
de  telle  sorte  que  t  quand  il  y  a  luberculisation  du  péritoine ^  il  y 
a  toujours  av^si  tuAerculisation  de  Vune  ou  de  Vautre  des  deux 
plèvres  ».  D'après  M.  Villemin,  cette  loi,  qui,  du  reste,  comme  celle 
de  Louis,  ne  se  rapporte  qu'à  l'homme  adulte,  serait  d'une  très- 
grande  exactitude. 

Certaines  particularités  de  l'histoire  des  localisations  tubercu- 
leuses sont  encore  importantes.  Les  tubercules  ont  une  tendance  re- 
marquable à  se  propager  de  proche  en  proche  dans  le  tissu  où  ils 
ont  d'abord  pris  naissance.  La  granulation  tuberculeuse  dévelop- 
pée sur  un  tissu  appelle  le  développement  d'autres  granulations  ou 
la  production  dans  le  voisinage  d'infiltrations  tuberculeuses.  C'est  ce 
que  l'on  observe  fréquemment  dans  le  poumon  où,  autour  d'un 
foyer  tuberculeux  déjà  ancien,  on  trouve,  en  plus  ou  moins  grande 
abondance,  des  granulations  dont  le  développement  s'est  fait  long- 
temps après  celui  du  foyer  primitif.  Dans  l'intestin,  le  même  fait  se 
rencontre,  peut-être  plus  frappant  encore.  Quand,  sur  la  muqueuse 
intestinale,  existent  des  ulcères  tuberculeux  consécutifs  à  des  gra- 
nulations primitivement  développées  dans  les  follicules  clos  ou  dans 
le  chorion  de  la  muqueuse,  le  plus  souvent,  sur  les  bords  des  ul- 
cères, on  trouve  des  granulations  moins  avancées  et,  entre  les  fibres 
musculaires  de  l'intestin,  des  granulations  plus  récentes  encore. 
Dans  le  mésentère,  en  rapport  avec  la  partie  où  siège  l'ulcération, 
se  voient  même  de  semblables  granulations,  circonstance  qui  mon- 
tre bien  que  le  changement  de  tissu  n'empêche  pas  le  tubercule  de 
déterminer  la  naissance  de  nouveaux  tubercules  dans  son  voi- 
sina^'C. 

Quel  que  soit  le  siège  du  tubercule,  quels  que  soient  les  organes 
envahis  par  les  granulations  ou  par  les  infiltrations,  il  est  à  remar- 
quer que,  toujours,  ces  produits  de  la  tuberculose  apparaissent 
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pneumonie  s'étendant  en  arrière  à  tout  le  lobe  moyen  du  poumon 
droit.  Cette  pneumonie  ne  guérit  pas,  reste  à  l'état  d'induration 
pendant  près  de  quatre  semaines;  puis,  à  ce  moment,  montre  des 
signes  de  ramollissement  ;  quinze  jours  après,  une  vaste  caverne  était 
creusée  dans  le  poumon.  Cependant,  avec  le  temps,  l'auscultation 
démontrait  la  diminution  de  cette  perte  de  substance,  si  bien  que» 
six  mois  environ  après  le  début,  la  malade  quittait  l'hôpital;  sa  poi- 
trine, à  l'exception  d'une  région  très-limitée,  avait  repris  la  sonorité 
normale;  les  signes  stéthoscopiques  de  la  caverne,  qui  avaient  tota- 
lement disparu,  avaient  fait  place  au  murmure  vésiculaire  physio- 
logique. La  maladie  était  donc  guérie.  Mais,  à  l'entrée  de  l'hiver 
suivant,  cette  femme  revenait  dans  le  service;  elle  était  atteinte 
d'une  pneumonie  nouvelle  du  même  côté  et  siégeant  au-dessus 
du  point  occupé  par  la  première.  Cette  pneumonie  suivit  la  même 
marche  que  la  précédente;  il  se  fit  une  caverne  nouvelle  et,  envi- 
ron deux  mois  après,  tout  le  poumon  droit  était  devenu  iraper- 
méable  à  l'air.  En  même  temps,  au  sommet  du  poumon  gauche, 
des  signes  manifestes  d'une  poussée  de  granulations  tuberculeuses 
s'étaient  montrés.  La  malade  mourut  et,  à  l'autopsie,  je  trouvai 
une  infiltration  tuberculeuse  dans  le  lobe  supérieur  du  poumon 
droit,  dont  le  lobe  moyen  était  détruit  et  remplacé  par  une  vaste 
poche  pleine  d'un  détritus  caséeux,  et  dont  le  lobe  inférieur  était 
transformé  en  un  tissu  fibreux  résistant  (cirrhose  pulmonaire). 
Dans  le  poumon  gauche,  il  y  avait  des  granulations  tuberculeuses  à 
diverses  périodes  d'évolution.  Au  sommet,  plusieurs  petites  cavernes 
entourées  de  masses  caséeuses  se  montraient.  Cette  femme,  guérie 
d'une  manifestation  de  la  tuberculose,  avait  donc  été  frappée  par 
une  nouvelle  production  tuberculeuse  qui  avait  amené  l'issue  fatale. 

Si,  au  point  de  vue  individuel,  le  pronostic  de  la  tuberculose  est 
toujours  extrêmement  grave,  ce  pronostic,  envisagé  au  point  de 
vue  démogi^aphique,  a  peut-être  une  gravité  plus  grande  encore. 
Les  statistiques  prouvent,  en  effet,  que  la  tuberculose  est  le  plus 
grand  fléau  de  l'humanité.  D'après  M.  Schnepp  (1),  elle  lue  annuel- 
lement  plus  de  trois  millions  d'êtres  humains,  et  ses  ravages,  vous 
l'avez  vu,  s'exercent  à  peu  de  chose  près  sur  toute  la  surface  du 
globe.  Le  tableau  suivant,  emprunté  à  M.  Schnepp,  vous  donnera 
une  idée  du  nombre  des  victimes  qu'elle  fait  dans  les  diverses  par- 
ties du  monde  ;  cependant  il  ne  se  rapporte  qu'à  |la  tuberculisa- 
tion  pulmonaire. 

(1)  Schnepp,  Archiv,  géa,  de  méd.^  1866. 
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rytes.  Quant  aux  modifirations  chimiques  du  milieu  intérieur,  elles 
sont  à  piHi  près  inconnues  jusqu'à  ce  jour.  On  sait  cepeufiaut  que  le 
sauR  des  luberculeuTt  donne  un  caillot  diffluenl,  que,  dans  les  prc- 
mièn^s  périodes,  il  contient  moins  de  librine  qu'à  Télat  normal, 
qu'enlîn  les  matières  grasses  y  sont  beaucoup  diminuées;  mais 
comme  vous  le  voyez,  ces  modîOcalions  ue  nous  instruisent  guère. 
En  esi-il  de  même  de  celte  auj^menlalion  du  phosphate  de  cliaux  qui, 
de  0,:ij  à  0,40  pour  lOOfl,  s'élèverait,  d'après  les  anabses  de  Bec- 
queivl  et  Rodiej",  jusfpfa  0,47  a  0,411  pour  1000;  c'est  ce  que  nous 
examinerons  dans  un  instant. 

Ce  que  nous  savons  des  modifications  de  la  sécrvtion  urinaire 
chez  les  tuberculeux  est  relatif  au  phospliale  de  chaux.  D'après 
de  Renzi  {1^  les  urines  des  malades  contiennent  un  excès  de  ce 
sel,  et  il  y  aurait  un  rapport  conslant  et  dii*ect  entre  cet  excès  et 

*  ramaigrissement.  Suivant  M.  Teissier  de  Lyon  ("2),  la  pliosphaturie 
»  pouirait  être  regardée  comme  un  signe  prémonitoire  de  la  tîjber- 
f  ciilose,  car  elle  existerait  surtout  dans  la  première  période  du  mah 
I  On  sait,  du  resie,  depuis  les  reeherclies  de  John  (:j),  qui  ont  été 
I    récemment  eonhrmces  par  celles  de  M,  Daremberg(4),  que  les  cra- 

#  diats  des  phthisiqnes  sont  très-riches  en  sels  calcaires.  11  y  aurait 
i  donc,  chez  les  tuberculeux,  élimination  de  phosphate  calcaire  et  par 
ff  la  voie  rénale,  et  par  la  voie  puhnonair*^  Scmldalde  élimination  par 
I   les  urines  se  ferait,  suivant  Honcati  (5),  chez  les  scroruleux, 

I       L'étude  attentive  des  conditions  étiologiques,  des  lésions  anato- 
I  miqués  et  de  la  uianlie  de  la  tuberculose  montre  d'emblée  Félroite 
(   liaison  qui  cxiîïte  entre  les  altérations  de  la  nutrition  générale  et 
I  Tapparition  de  ce  processus  morbide.  Toutes  les  causes  qui  portent 
atteinte  à  la  nutrition,  alimeulation  insuffisante,  déllmt  d'aéiation, 
t>nrombrenient,  excès  de  travail,  exagération  des  dépenses  organi- 
ques, maladies  débilitantes,  peuvent  dev(*nirle  point  de  départ  de  la 
tuberculose.  I^a  maladie  se  développe  en  outre  chez  les  sujets  qui 
sont,  en  raison  des  conditions  individuelles,  dansun  élat  d'infériorité 
:»iiitritive  manifeste.  Bile  al  laque  les  femmes  un  peu  plus  que  les 
t*"ornmes,  se  montre  surtout  à  cette  période  de  la  vie  où  le  dévelop- 
I      inienl  organique  demande,  pour  arriver  à  sa  perfeclion,  une  nutri- 

(1  )  ïh^  Ri^nzi,  Du  pUoi^phate  de  ckfiur  dam  t* urine  da  pkthisiqusi  {fmpanialet  ISTiJ. 
(^)  Tt.'tàsii*r,  Du  diahetf  pftoitphatique,  1877. 
(3>  John,  ChêmLwhe  Unîermrhmigen,  1810» 
j        (i)  Diiremherjî,  The$e  de  Paris,  I87fi. 

i5)  llonc;iti,  cilé  par  TaUiiion^  Sur  la  cakification  {Rei\  mem*  de  méd.  et  de  chic, 
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enpillaire,  le  premier  resuUal  est  roblileration  do  re  vaisseau;  de 
mrme,  quand  des  éléiiieiits  lubcïculeux,  sous  forme  d'inliltralion, 
oniemahi  un  lissu,  bientôt  la  circulaïion  est  arnHée  dans  le  ti&su  en, 
question* 

L(*  siège  des  producLions  tuberculeuses  montre  encore  qu'elles 
sont  le  résultat  d'un  vice  de  la  nuli'ition  génémle.  Comme  le  fait 
remarquer  avec  raison  IL  Dulrcuv  (1),  les  pranulalions  se  déve- 
loppent parliculièrcmenl  dans  le  ûssu  eonjoniiir  et  sur  les  vais- 
seaux qui  sont  issus  Fun  et  Faulre  du  feuillet  moyen  du  blastoderme, 
appelé  par  Itindflciseb  l'appareit  intermédiaire  de  la  nutrition.  De 
plus,  e'est  dans  les  appareils  de  la  vie  vt'|;élalive,  ayant  sous  leur  dé- 
pendance intime  la  nutrition  de  Fenseirdjle  de  Torf^anisine,  dans  le 
poumon  et  dans  Tintestin,  qu'ils  siègent  plus  spécialement.  Leur  si- 
tuation au  sommet  du  poumon  qui,  en  raison  de  la  station  deboul, 
eet  moins  taeilement  îiourri  que  les  autres  pailies  de  l'organe,  doit 
encore  être  mentionnée.  Il  est  donc  bien  certain  que  la  grauuhition 
tuberculeuse  et  Tinliltration  tubercideuse  sont,  comme  Virrbow  Ta 
dit,  des  productions  patlmlo^iques  pauvres  et  miséiables  qui,  par 
leur  pauvreté  et  leur  misère  même,  rellétentleur  origine,  qui,  p<tur 
les  mêmes  raisons,  sont  frappées  dès  leur  naissance  d'un  arrêt  de 
dévelo|q)euient,  et,  bientôt  après,  de  dégénérescence  graisseuse  et 
de  mortilication. 

Tous  ces  faits  vous  montrent  bien  Forigine  première  de  la  tidjer- 
culnse.  Il  s'agit  d*un  vice  de  la  nutrition  intime  qui  porte  plus  par- 
lieuliérement  ses  elTeis  sur  le  tissu  conjonclifet  qui  amène  Fappa- 
rition  dans  les  organes  les  plus  divers  dïdémcnts  nouveaux  de  ce 
tissa.  C'est  donc,  comme  le  ditJLGh.  Robinet  comme  l'admet  égale- 
ment M.  Pidoux,  dansun  état  morbide  du  tissu  conjonctif,  consi'ciitif 
a  un  vice  spécial  de  Forganisme,  que  consiste  la  tuberculose.  Cet 
éUit  morbide  du  tissu  conjonctif  amène  Fapparition  des  produits 
tuberculeux,  et  ceux-ci,  qui  ne  sont  pas  constitués  pour  vivre,  meu- 
rent rapidement,  subissent  la  dégénérescence  graisseuse,  puis  la 
transibrmation  casécuse,  et,  devenus  dès  lors  de  véritables  corps 
étrangers,  délerminent  autour  d'eux  des  inllammatjons  dont  les 
produits  arrivent  pareillement  à  la  dégénérescence  taséeuse. 

Telle  est,  messieurs,  Fexpression  de  nos  connaissances  sur  la  na- 
ture et  la  patbogénie  de  la  tuberculose-  Vouloir  aller  plus  loin,  dans 
rétat  actuel  de  la  science,  me  semble  s'aventurer  beaucoup  dans  le 

(1)  Dulrcux,  Cûngrèi pêmdiquf  intematiûind  dei  sciences  médkaîts  âBttsxeiUSf  1875. 
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lains  animaux,  peuvent  reproduii^o  du  tubercule,  mais  qu'ils  par- 
lagenl  celle  propiiéLé  av<;c  un  grand  nombre  de  substances,  Peul- 
êlre  donc,  chez  les  animaux  prédisposés,  le  seul  fait  df^  la  présence 
d'un  corps  étranger,  mîiinlenu  à  demeure  dans  les  tissus,  crée-t-il 
une  disposition  a  la  tubi'rculose;  peul-èLre  encore,  je  n'ose  cepen- 
dant le  croire,  les  lésions  que  l'on  trouve  dans  ces  diltérents  cas  ne 
sont-elles  pas  des  tubercules,  niais  bien,  coiunie  le  veul  M,  Metz- 
quer,  de  sirnjdcs  lésions  ernboliques,  des  infarctus  dus  au  passage 
dans  le  sanji  de  particules  ténues  qui  viennent  échouer  dans  les 
vaisseaux  capillaires!  Il  faut  bien  se  jïarder  aussi  de  transporter  pré- 
mal  urérnent  dans  le  domaine  de  la  pathologie  humaine  les  résultats 
Ixiurnis  par  re\j)érimentation.  Déjà,  dans  nos  éludes  sur  les  inlec- 
lions»  nous  avons  vu  combien  respèce  animale  Iiiit  varier  ces  résul- 
tats cxpérimenlaux.  Pour  la  tuheiculose,  les  mêmes  faits  existent, 
et,  tandis  qu'il  est  très- facile  de  taire  naître  des  tubercules  chez  le 
lapin  et  le  cobaye,  lu  chose  paraît  beaucoup  plus  dilïîcile  chez  le 
chien.  La  chirurgie,  du  reste,  vient  corroborer  cette  idée.  Tous  les 
jours,  chez  l'iinrurne,  on  établit  des  sétons,  on  place  des  vésicatoires 
et  des  cautères,  e!  cefiendant  on  ne  voit  pas  la  tuberculose  en  être 
la  conséquence,  bien  que,  chez  le  lapin  et  le  cobaye,  Simon  et  San- 
decson  ai^mt  fait  du  iubercuie  pac  ra]tplica(iuii  d'un  simple  séton  de 
coton.  D'apiès  tous  ces  Jaits,  je  crois  qu'il  faut  nous  en  tenir  jusqu'il 
ce  jour  aux  données  fournies  par  rexpérience  des  siècles,  et  consi- 
dérer la  tuberculose  comme  la  conséquence  ultime  d'un  vice 
profond  de  la  nutrition  dont  la  nature  toutefois  nous  échappe 
encore. 

Comme  les  résultats  expérimcjutaux  ont  déterminé  le  plus  sou- 
vent une  tubeiculosf*  analogue  a  la  tuberculose  aigué,  certains  au- 
teurs, nolauujtent  Ouhl  (I  ),  considèrent  celte  forme  spéciale  comme 
une  infecti(m  véritable  dont  le  point  de  départ,  siégeant  dans  for- 
nanisme,  est  t<ïUJours  une  intlammalion  caséeuse  antérieure.  H 
s'agirait  alors  d'une  sorte  d'inl'eclion  autocbtbone,  dont  les  lésions 
seraient  liées,  comme  je  vous  l'ai  indiqué  déjà,  au  transport  des 
particules  caséeuses  par  le  sang.  Ces  particules  agiraient  comme 
les  embolies,  LSien  que  cette  nianièi'e  de  voir  ne  soit  pas  encore 
cumph*tement  démontrée,  je  suis  assez  tenté  de  fadmettre  en  raison 
de  la  marche  du  processus  et  des  phénomènes  cliniques  qui  l'accom- 
pagnent. Pour  Bubl,  du  reste,  il  existe,  à  côté  de  la  tuberculose  in- 


(1)  Buht,  LungenenUtàndunSf  Tuberkulote  und  SchwituUuchit  1873. 
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suflisante,  défaiil  d'aéralioii,  sevrap:e  premtiLuré,  elc,  etc.)  qui  y 
conduisent.  Les  deux  maladies  sont  licrédilaires  et  innées;  de  plus, 
des  parents  scrofuleiix  peuvent  donner  naissance  à  des  enlanls  tu- 
berculeux, de  nrjeme  que  des  parents  tuberculeux  peuvent  avoir  des 
enfants  scrot'uléux. 

Les  lésions  analomiques  de  la  scrofulose  sont  histologiquenient 
à  peu  près  identiques  à  celles  de  la  tuberculose,  sans  parler  de  la 
transformation  caséeuse  des  produits^  qui  est  la  même  dans  les  deux 
processus  morbides,  el  en  face  <!e  laquiOlc  il  est  impossible  de  dire, 
vous  Tavez  vu,  s'il  s'agit  d'une  lésion  d'orijrine  scrofuleuse  ou 
d'origine  luberculense.  Si  Ton  examine  les  lésions  des  sciofulitles 
malignes,  celles  des  tumeurs  blancbcs,  celles  des  os,  on  voit  qu'elles 
consistent  a  leur  début  dans  Tapparition  plus  ou  moins  rép^ulière, 
pbis  ou  moins  abondante,  des  mèuies  éléments analoiuiques.  Ce  sont 
loujours  ces  mêmes  petites  cellules  rondes  (noyaux  embryoplas- 
liques)  qui  se  montrent  au  milieu  des  éléments  conslilulifs  des 
tissus.  Dans  les  tumeurs  blanches,  leur  vitalité  est  plus  gi-ande,  et 
Ton  trouve  avec  elles  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  enii'ant 
dans  la  constitution  du  tissu  des  fongosilés  nouvellement  produit; 
niais,  dans  les  scrofntides  malignes^  il  n'y  a  plus  de  vaisseaux,  et  les^ 
petites  cellules  rondes,  après  avoir  infiltré  les  tissus  atteints,  meu- 
rent el,  dans  leur  destruction,  eutraincnt  la  destrudion  des  tissus 
où  elles  ont  pris  naissance.  C'est  donc  la  même  constitution  élé- 
mentaire et,  le  plus  souvent,  dans  les  scrofulides  malignes,  dans  les 
caries,  dans  les  engorgements  |ian<^lionTiaires^  la  même  rnarebe  évo- 
lutive. La  diiférence  consiste  dans  Tapparitton  des  granulations  tu- 
berculeuses, et  encore,  dans  le  lupus  vorax  (scrofulide  tubeniuleuse), 
les  éléments  ne  sonl-ils  pas  groupés  sous  forme  de  p<*lites  nodo- 
sités. Je  sais  bien  que  les  opbtbalmies,  les  coryzas,  les  éruptions 
cutanées  et  autres  lésions  qui  signab^nt  le  début  de  la  scrofulose, 
n'ont  rien  de  comparable  avec  les  tubercules;  mais  ce  sont  là  des 
lésions  correspondant  aux  degrés  inférieurs  du  mal,  et  n'ex[>riniant 
que  le  désordre  nutritif  des  éléments  épitbéliaux  vivant  en  para- 
sites sur  Torganisuie.  Je  ne  veux  pas  insister  davantage,  mais 
comme  je  vous  le  disais,  je  suis  très-disposé  à  (aire  de  la  scrofulose 
et  de  la  tuberculose  des  degrés  divers  d'une  même  entité  umibide. 
Je  partage  donc  ici  Topinion  de  Bennetl  (1)  el  celle  de  Rind* 


(I)  Bcnn^^U,  Lef^m  cliniques  sur  k$ principes  et  la  pratique  de  la  médecine,  Mdsson, 
1873, 
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sequonl,  en  nous  adressant  aux  moyens  capables  de  recnnstiluf^r 
celle  nuh'ilion  générale,  nous  pouvons  espérer  alleindie  la  tuber- 
culo$e  elle-même. 

Voici  les  règles  de  ce  trailement  byg^iénique.  Pour  les  enfunls 
issus  de  parcnls  tuberculeuï,  pour  ceux  qui,  par  innriuS  sont  prr- 
dbposes  à  la  maladie,  il  devra  ôlrc  mis  en  usage  dès  renfance.  Kn 
premier  Heu,  ralimentation  des  enfants  sei*a  aussi  soignée  que 
possible.  Ils  seront  nourris  au  sein  jusque  vers  l'Age  de  quinze  h 
dix-liuil  mois,  et  après  le  sevra^^c,  le  lait  devra,  pendanl  longtemps 
encore,  taire  ta  base  de  leur  alimentation;  on  évitera  avec  soin  les 
crudités,  les  pâtisseries  el  les  sucreries.  La  nutrition  gazeuse,  sur 
laquelle  je  ne  saurais  Irop  appeler  votre  attention,  sera  assurée 
avec  sollicitude.  L'Iiabitatinn  dans  des  appartements  bien  aérés, 
bi«m  éclairés,  le  séjour  à  la  campagne  et,  de  temps  à  autre,  Tbabi- 
tation  au  bord  de  la  mer  sci'ont  ordonnés.  Le.s  enfants  de  ce  genre, 
comme  ceux  qui  sont  cbétifs,  quand  viendra  le  moment  de  leurs 
études,  ne  devront  jamais  être  internés  dans  les  lycées  ou  les  éta- 
blissements du  même  genre,  où,  quoi  que  Ton  fasse,  exi>te  toujours 
un  cf^rtain  encornbiemeni  éminemment  nuisible,  vous  le  savez.  Ces 
enfants  ne  seront  pas  poussés  trop  rapidement  au  travail  intellec- 
tuel, et  ce  travail  devra  toujours  être  très-modéré  chez  eux.  Quand 
viendra  la  puberté,  les  précautions  bygiénîques  devront  encore 
augmenter.  Il  est  certain  que  si  des  indices  de  scrofule  exislenl,  ils 
devront  être  combattus  par  le  traitement  approprié. 

Une  fois  la  maladie  développée,  le  môuje  tiaitement  liygiénique 
devra  encore  être  institué  et  suivi  avec  rigueur.  Sans  doute,  ce 
tî-ailement  ne  fera  pas  disparaître  les  granulations  tubercu- 
leuses; mais  il  pourra  s'opposer  à  une  nouvelle  poussée  de  ces 
granatalions  ei  amener  une  évolution  beureuse  de  celles  qui  exis- 
tent déjà.  L'alimentation,  Taération  seiant  donc  assurées  d'une 
manière  aussi  eom[>léle  que  possible.  De  même,  on  évitera  toutes 
les  causas  capables  de  produire  des  poussées  tuberculeuses  nou- 
velles, et  notamment  les  refrnidisesmenls.  En  conséquence,  si  la 
chose  est  possible,  le  séjour  à  la  c^impagne,  riiabitalion  au  boni  de 
la  mer,  Tbabitation  sur  les  plateaux  élevés,  qui  jouissent  d'une 
immunilé  spéciale  au  point  de  vue  de  la  pblbisie,  t'Iiabitation  dans 
des  pays  à  température  égale  et  douce,  a  Tabri  des  brusques  varia- 
tions de  la  température,  de  rhumîdilé  et  des  vents  froids,  telles 
*«cronl  les  mesures  hygiéniques  qui  devront  être  employées.  Les 
conditions  climatériques  convenables  existent  plus  spécialement  à 
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DE  LA  C\RCINOSE  (1). 

D<Tiiiition.  —  Historique.  —  Description    des  formes  anatotniqucs   des   pitulnriions 

carcinomateuses. 

Messieurs, 

Sous  le  nom  de  carcinose  je  crois  devoir  admettre  un  processus 
morbide  constitutionnel,  caractérisé  par  le  développement,  dans  les 
tissus  les  plus  divers,  de  productions  spéciales  dites  cancéreuses,  re- 
vêtant la  forme  de  tumeurs  ou  la  forme  d'infiltrations.  Ces  produc- 
tions, dans  rimmense  majorité  des  cas,  sont  de  nature  épilhéliale, 
glandulaires  ou  non;  plus  rarement  elles  peuvent  être  de  nature 
conjonctive,  se  rapprocher  même  du  tissu  cartilagineux  ou  du  tissu 
osseux.  Leur  caractère  spécial  réside  surtout  dans  leur  marche  évo- 
lutive et  les  manifestations  cliniques  auxquelles  elles  donnent  lieu. 
Une  fois  apparues,  elles  ne  rétrogradent  jamais,  ont  une  tendance 
constante  à  s'accroître  en  envahissant  tous  les  tissus,  et  s'ulcèrent 
prf^sque  toujours  après  un  temps  plus  ou  moins  long;  elles  donnent 
lieïi  à  l'apparition  dans  les  ganglions  lymphatiques  d'abord  et  plus 
tard  dans  les  organes  internes,  de  tissu  semblable  au  leur,  et  si  on 
les  extirpe,  elles  se  reproduisent  sur  place  ou  dans  d'autres  organes. 
La  généralisation,  la  récidive,  l'infection  de  l'organisme  sont  donc 
le  propre  de  ces  néoformations  pathologiques,  qui  finissent  tou- 
jours par  entraîner  la  mort. 

D'après  cette  difinition,  vous  voyez  que  je  ne  place  pas  la  caracté- 
ristique de  la  carcinose  dans  la  nature  de  la  tumeur  ou  de  l'infiltra- 
tion qui  s'est  produite,  mais  bien  dans  un  état  général  encore  in- 
connu, capable  de  s'aflirmer  en  produisant  des  lésions  variables  de 
forme  anatomique,  il  est  vrai,  mais  douées  des  mêmes  propriétés 

(i)  Outre  les  traités  cLissiques  d'anatomic  pathologique,  le  traité  des  tumeurs  de 
Vircliow,  le  traité  des  tumeurs  de  Broca  et  le  manuel  d'anatomie  pathologique  de  Cor- 
nil  et  R  invicr,  j'ai  puisé  heaucoup,  pour  la  rédaction  de  cette  leçon,  dan«  le  remar- 
quable mémoire  de  M.  Cornil,  intitulé  Du  cancer  et  de  ses  caractères  anatomiques  {Aca* 
demie  de  médecine,  186^1866}. 


1152  LES  GRANDS  PROCESSUS  MORBIDES. 

fondamenlales.  Les  lésions  en  question  sont  presque  toujours  des 
tumeurs  dont  la  structure  présente  une  certaine  analogie  avec  les 
glandes  et  dans  lesquelles  on  trouve  de  nombreuses  cellules  épilhé- 
liales;  ce  sont  les  cancers  des  auteurs  anciens.  Souvent  aussi  elles 
consistent  en  des  infiltrations  d'éléments  épithéliaux  appartenant  aux 
espèces  connues  sous  les  noms  d^épithélium  pavimenteux  ou  d'épi- 
thélium  cylindrique;  on  les  désigne  habituellement  alors  sous  les 
noms  de  cancroîdes,de  cancers  épithéliaux.  Elles  peuvenlêtre  aussi, 
mais  bien  plus  rarement,  des  tumeurs  formées  par  les  éléments  du 
tissu  conjonctif  arrêtés  à  diverses  périodes  de  leur  évolution  natu- 
relle; ce  sont  alors  des  sarcomes  variés.  Ënfm  le  tissu  cartilagineux, 
le  tissu  osseux,  ou  plutôt  un  tissu  ostéoïde  particulier,  peuvent  eu- 
trer  dans  leur  constitution;  toutefois  ces  formes  des  lésions  delà 
carcinose  sont  rares,  ce  sont  les  enchondromes  malins  et  les  can- 
cers ostéoïdes. 

Avant  d* aborder  l'étude  de  ces  différentes  lésions  anatomiquesde 
la  carcinose,  je  crois  d'une  grande  utilité  de  faire  passer  rapidement 
sous  vos  yeux  l'historique  de  la  maladie  cancéreuse.  Cet  historique 
vous  montrera  les  différentes  phases  qu'a  traversées  la  question  el 
fixera  vos  idées  sur  la  manière  dont  on  doit  aujourd'hui  Tenvi- 
sager. 

Le  mot  cancer  (v.rrst.hoz)  vont  Hire  crabe,  écrevisse.  11  fui  pmpl»i\f 
dans  rantiquilé  |)our  désigner  un  gn)U[)<'  de  Inmeiirs  dr  riiaiivii- 
natiu-e;  les  uns  disent  parce  (|ue  l'on  croyait  (|ue  ces  luin«'ur>  v\\\w\\\ 
un  animal  qui  ron-^eait  les  tissus,  les  autres  parce  que  la  ronli.uura- 
tion  «ii'nérale  de  la  tumeur  cancéreuse,  avcM^  ses  veinr's  p*'ii['h'- 
l'iijues  rayonnant  dans  UmW^  les  direclions,  lui  donnait  Tii-j'^'i 
iii"ossi.M' d'un  crabe.  Crtle  diiiominalion,  léservi''»'  d'aboi-d  pour  :- 
lUMKMirs  si/'LjiNnit  sur  les  mamelles,  s'«'leii(lit  bientôt  .lux  hiiii-  ;;'^ 
d'aulre<  r/'iiions  pr(''senlaMl  <;erlaines  analoi^ies  do  r-nnfiLiuralii'!;  "' 
de  maivlie  évolutive  a\ec  les  ]>remières.  ProLii'essixoinonl  los  aplidi--. 
les  uleè'e>  malins,  riierpès,  reslliiomène,  la  iiani^rène,  pui>  ''^^ 
induralions  de  loute  nature,  les  eu^oi'gemenls  des  iranLilions  britjili- 
licpies,  les  tubercules  luienl  ajipidés  aussi  des  canrocs,  et  !a  \ùu- 
i^raude  conlusion  rt'i^na  sui"  la  nalui'c  d«'s  dilté'renies  alléi.iti-'n^ 
ran,L|<'es  san^  onirt'  sous  celle  diMiominalion.  Avoo  le  Itmop-.  c  - 
taines  di>iin(  lions  s'élahlirenl,  si  bien  qu'au  siècle  dr'rnier  ^ai  avi  ; 
réservi'  le  mol  cancer  pour  di'sii^ner  les  lumeurs,  ({ut^lle  (pie  m'I' 
du  resie  leur  nalure.  On  pensail  aussi  que  tout  cancer  déhulnii 
|>ar  Télal   de  sijiilnhc  ou  de  ((owcr  occulfCy  qui,   une  lois  io\uy 
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pouvait  rester  inoffensif,  ou  bien  s'ulcérer  en  devenant  dès  lors  un 
cancer  confirmé.  Cependant  en  1786  avec  Hunter  (1)  et  en  1812 
avec  Bayle  (2),  un  progrès  fut  réalisé;  la  qualification  de  cancer 
ne  fut  plus  appliquée  qu'à  ces  tumeurs  qui  désorganisent  les  tissus 
où  elles  se  sont  produites,  qui  se  les  assimilent,  qui  s'élendent 
toujours  sans  s'arrêter  dans  leur  marche  envahissante  et  qui,  dans 
le  plus  grand  nombre  des  cas,  se  reproduisent  après  leur  extirpa- 
tion, jusqu'à  ce  qu'elles  aient  déterminé  la  mort. 

A  Laënnec  (3)  cependant  revient  Thonneur  d'avoir  porté  la  lu- 
mière dans  ce  véritable  chaos.  11  divisa  les  productions  morbides 
en  deux-grandes  classes.  Dans  la  première,  il  rangea  les  productions 
qui  ont  des  analogues  parmi  les  tissus  naturels  de  l'organisme;  dans 
la  seconde,  celles  qui  n'ont  pas  d'analogues  parmi  ces  tissus  nor- 
maux ;  il  y  eut  par  le  fait  les  tumeurs  homologuas  et  les  lum^urs 
hétérologues.  Dans  cette  dernière  classe  on  trouvait  quatre  espèces 
différentes  :  le  luberculey  le  squirrhe,  Vencéphalotde  et  la  m^lanose. 
Le  squirrhe  et  l'encéphaloïde  étaient  seuls  des  cancers  ;  ce  n'étaient 
pas  des  phases  évolutives  d'une  même  production  morbide  qui, 
suivant  Tancienne  doctrine,  d'abord  dure  et  de  nature  bénigne  y 
pouvait  devenir  molle  et  de  nature  maligne  y  mais  bien  deux 
productions  différentes,  malignes  toutes  deux,  ne  se  transformant 
jamais  Tune  dans  l'autre,  mais  récidivant  après  l'extirpation.  Bientôt 
la  mélanose,  imparfaitement  étudiée  par  Laënnec,  fut  mieux 
connue.  On  vit  qu'elle  formait  des  tumeurs  ayant  les  caractères 
cliniques  attribués  depuis  longtemps  au  cancer,  et  elle  prit  place 
dans  le  groupe  des  cancers  qui,  dès  cette  époque,  comprit  l'encé- 
phaloïde, le  squirrhe  et  la  mélanose. 

Jusque-là  cependant,  rien  dans  l'anatomie  pathologique  ne  pou- 
vait servir  à  caractériser  les  lésions  cancéreuses,  puisque  l'on  voyait 
des  tumeurs  de  structure  très- différente  présenter  les  propriétés  et 
l'évolution  classique  du  cancer.  Ce  fut  alors  que  Cruveilhier(4)  vint, 
par  une  importante  découverte,  montrer  la  parenté  de  ces  diffé- 
rentes productions.  Si  l'on  divise  par  une  section  une  tumeur  can- 
céreuse, que  ce  soit  un  squirrhe  ou  un  encéphaloïde,  et  que  l'on 
exerce  sur  la  surface  de  section  soit  une  pression,  soit  un  grattage, 
on  en  fait  sortir  un  liquide  blanchâtre,  opalin,  analogue  à  du  lait, 

(1)  Hunter,  Œuvres  complèlest  Irad.  franc.,  1843. 

(2)  Baylc,  Diction,  des  sciences  médicales,  \%\i. 

(3)  Laënncr,  Diction,  des  sciences  médicales,  1812. 
(•i)  Cruvcilhier,  Anatomie  pathologique^  1829,  1835. 
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séparées;  ce  sont  encore  rîes  tumeurs  homromorphes  qui  n'ont  rien 
de  commun  avec  les  tumeurs  héléromorphes.  De  plus,  pour  Lebrrt, 
toute  tumeur  honiéoniorphe  éUit  une  tumeur  b('nigne,  tandis  que 
toute lunK'ur  liéléromoiplie  était  une  tumeur  maligne. 

Cette  dncti'ine  fui  bientôt  attaquée,  tant  au  point  de  vue  clinique 
qu'au  point  de  vue  analomo-patliologique.  Velpeau(l),  après  avoir 
montré  que  l'anakimie  patljoloi^^ique  était  impuissante  pour  spéci- 
fier les  caraetères  des  cancers,  avait  fait  de  ce  mot  un  synonyme  de 
tumeur  maligne  et  détermina  ces  tumeurs  d'après  les  caractères 
cliniques  de  i«*m'  uiarclie,  de  leur  cnvaliissernoïil,  de  leur  lendance 
A  la  généralisation  et  à  la  récidive.  Comme  le  dit  M.  ncurtaux(:2),  la 
lioilrine  de  la  spécificité  clinique  leudait  h  se  subslitiicr  h  in 
docli  ine  de  la  spécificité  anatomique.  D\m  autre  côté,  la  cellule 
cancéreuse,  bien  que  défendue  par  Foliin  et  Fîroca,  fut  bientôt  niée 
de  toutes  [larts.  Virchow,  Robin  et  de  nombreux  auteurs  montrèrent 
cjne  cette  cellule,  loin  d^èlre  un  clcmeotsans  analogie  avec  ceuît  de 
réconomie  normale,  n'était  autre  qti'une  cellule  épithéliale,  modifiée, 
déformée  ou  altérée  dans  sa  structure,  variable  du  reste  dans  sa 
foi  me  et  ses  dimensions  suivant  les  tissus  ou  les  organes  où  s'<'taît 
développée  la  tumeur  cancéreuse. 

Ne  trouvant  plus  dans  les  éléments  cellulaires  la  cat^actéristique 
du  cancer,  Yircliow  (3)  la  cbcrcba  dans  la  texture  des  tumeurs  can- 
céreuses; il  en  vint  a  regarder  comme  étant  de  nature  caocéreuse 
les   productions  morbides   cunstituées  par  un  tissu   formé  d'une 
îrame  de  tissu  cotijonclif  nouveau,  circonscrivant  des  alvéoles  mi- 
croscopiques t^mplies  d'éléments  cellulaires  de  natni^e  épilbéliale. 
Cette  nouvelle  manière  de  voir  permettait  de  laire  rentrer  dans  un 
même  genre  les  espèces  de  tumeurs  cancéreuses  déjà  connues, 
rcnré|»brdoïde.  le  squirrhe,  le  colloïde  ;  elle  écartait  les  tumeurs 
épiibéliides,  mélaniques  ou  non,  dite.s  cancer  méîanique,  mélanose 
ou  cancioïde.  Suivant  Vircliow,  le  Cimcroïde,  bien  que  formé  de 
*     cellule?  cpilbéliales,  différait  du  cancer  en  ce  qu'il  n'y  avait  pas 
I     production  d'une  trarne  conjonctive  de  nouvelle  formation  et  que  les 
'     éléments    iqulliéliaux  étaient  simplement  infiltrés  dans  les  tissus 
^    qu^ils  avaient  envabis.  Celte  doctrine  écartait  pareillement  les  tu- 
'    meurs  formées  de  tissu  embrjonnaiie  récent,  tumeurs  fibro-plas- 
^    tiques  de  Lcbert,  ainsi  que  certains   en*  liondromes  qui,  par  leur 


j        {1|  VelfMMo,  Mémoire  sur  If  s  aHéralîonn  cfw  sang  dans  îfis  maladies  vancéreitsi'x,  I8li5. 
(î)  HeiirLiux,  art.  Cahier  du  Okiion,  de  méd.  et  de  Chir,  prat.,  laiîS, 
(3)  Virihuw,  la  t*alhotogie  cellulaire  el  Trailèdei  tumeurs 
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aussi  constante  que  les  cancers  vrais,  les  canictères  de  la  malignité. 
Ce  sont  les  êpiihéliomes  ordinnires.  Un  troisième  g:enre  compreïi<]  les 
lésions  qui  ont  pour  élémenls  fondamentaux  le  tissu  conjonctif  em- 
bryonnaire, les  sarœmes.  Ces  tumeurs  sont  tantôt  rnaHp:nes  et  tanl5t 
bénignes;  il  en  existe  un  certuin  nombre  d^espèces  et  de  vari<Hi-'S. 
Dans  un  quatrième  frenre,  je  fais  rentrer  les  enchondromes  malins; 
enfin  les  anicers  ostêoJde^  forment  le  cinfjuième  ^enre.  h's  tutneurs 
de  ces  deux  derniers  genres  ne  sont  plus  que  des  manilestationsfôrt 
rares  de  la  rarcinose.  11  y  a  donc  des  dcjircs  très-marqués  dans  la 
rnali^^nilc  de  ces  diiïérentes  lésions. 

Les  [ii'oductions  épiihéltales  glandulaires,  afreinome^^,  canrers 
trais^  se  présentent  sous  forme  de  Uunenrs  ou  d'intîilrations.  Dans 
le  premier  cas,  leur  volume  est  de?  plus  variables,  puisqu'il  en  est 
qui  ne  sont  pas  plus;rrossesqu*yn  *^raindf' millet, landisqued^autres 
atteignent  jusqu'à  la  grosseur  de  la  télc  et  au  delà.  Dans  le  second 
cas,  elles  s'élalenl  en  surface  sur  les  membi-anes  où  elles  ont  pris 
naissixnce  et  gagnent  une  étendue  plus  ou  moins  considérable.  Sous 
forme  de  tumeurs,  elles  sont  tantôt  arrondies,  ovoïdes,  oti  bien  assez 
irréguliéres  avec  des  bosselures,  des  tube  rosîtes.  A  première  vue,  elles 
semblent  assez  distinctes  des  tissus  où  elles  siègent;  on  peut  m«5me 
leur  imprimer  <ies  mouvements  qui  paraisseiit  indiquer  leui"  isole- 
ment; mais,  le  plus  souvenl,  quand  ou  les  exlirpe,  on  s'aperroit 
qu'elles  sont  rontinues  avec  les  tissus  voisins.  Il  est  assez  rare  que 
les  tumeurs  de  ce  genre  soient  isolées  par  une  membrane  d'enve- 
loppe, par  une  capsule  fibreuse.  Vne  section  faite  a  Iravei's  une  pro- 
duction de  ce  genre,  dont  la  consistance  varie  suivant  les  divei^ses 
I  espèces,  montre  qu'elle  est  formée  par  une  charpcnle  ou  trame  fi- 
breuse.  Le  rarlage  ou  !a  pression  de  cette  surface  de  section  en  fait 
I  exsuder  un  liquide  blanchâtre»  laiteux;  c'e^l  le  suc  ctuiceraux  de 
)     Cnivcilbier. 

I  La  cbarfiente  fibreuse  Ibrnne  de  nombreuses  cloisons  qui  rlivisent 
f  la  tumeur  en  un  nombre  considéralde  de  Idbcs  plus  ou  moins  volu- 
I  mineux.  Ces  !ol)es,  a  leur  tour,  au  moyen  de  cloisons  moins  épaisses, 
î  sont  divisés  en  lobules  et  celte  division  se  continue  dans  les  lo- 
^  bules  qui  sont  eux-mêmes  ti'aversés  par  des  li'avccs  de  tissu  conjonc- 
^  tif  limitant  desa!véoles.  Au  microscope,  ces  alvéoles,  qui  sont  arron- 
^,  dis  ou  ovoïdes,  apparaissent  à  priori  comme  des  cavités  parfaite- 
I  ment  closes  et  remplies  d'éléments  celbilaires;  mais  quand,  h  Taide 
I  du  pinceau,  on  a  écarte  les  cellules,  ou  voit  que  ces  cavités  commu- 
niquent entre  elles  a  la  manière  d\m  lissu  Ciiverneux  (lîg.  68).  Les 
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travées  limitant^  les  alvéoles  sont  formées  de  fibres  lamlneuses 
milieu  desquelles  existent  des  corpuscules  du  tissu  conjonclif.  F 
sont  parcourues  par  les  vaisseaux  sanguins,  artérioles,  capillai 
veinules,  qui  forment  un  réseau  régulier  reproduisant  la  disposi 

alvéolaire.  Ces  vaisseaux  sont  ] 
ou  moins  abondants  suivant  I 
pècc  de  tumeur  qui  est  en  cai 
Ils  communiquent  avec  les  ^ 
seaux  de  la  région  où  s'est  d 
loppée  la  production  morb 
viennent  des  artères  et  retoun 
aux  veines.  Des  vaisseaux  lymp 
tiques  existent  aussi  dans 
tumeurs,  comme  Tont  moi 
Schrœder  van  der  Kolk  et  Krai 
suivant  Rindfleisch,  ilsformerai 
^'t  ?•  7  '^'T  "*' n"  ,^^''.^i,"^'"^f,^"^     aux  capillaires  sanguins  des  gai 

on  a  chasse  les  cellules  .(Beonelt).  ,     '^         .  ®  ^ 

périvasculaires  semblables  à  c€ 
que  forment  les  lymphatiques  aux  vaisseaux  sanguins  des  centres  ï 
veux  et  d'autres  oiganes.  D'après  Ranvier,  qui  a  étudié  des  tumc 
squirrheuses  à  l'aide  de  l'imprégnation  d'argent,  les  vaisseaux  1 
phatiques  se  termineraient  dans  les  alvéoles  par  des  canaux  p 
maliques.  Bien  que  l'innervation  des  cancers  en  question  ne 
pas  encore  connue,  il  est  vraisemblable  qu'ils  contiennent  des  ( 
nerveux,  au  moins  dans  certains  cas  (Lancereaux).  Quant  aux  ca\ 
alvéolaires,  elles  renferment  de  nombreux  éléments  cellulaire 
une  proportion  plus  ou  moins  notable  de  liquide;  ces  deux  élémi 
constituent  le  suc  cancéreux. 

Bien  qii'indiqué  par  Monro  et  Lobstein,  le  suc  cancéreux  fut 
réalité  découvert  par  Cruveilhier  qui  en  démontra  l'importanc 
le  regarda,  à  toil  cependant,  comme  tout  à  fait  spécial  à  ce  g( 
de  tumeurs.  Ce  suc  est  blanchâtre,  miscible  à  l'eau,  lactescent 
de  consistance  séreuse  ou  crémeuse,  suivant  l'espèce  de  tum 
à  laquelle  il  appartient.  Dans  Tespèce  dite  cancer  coUoide^  il  a 
consistance  gélatiniforme,  et  dans  les  cancers  télangiecicisiqueSy  c 
nous  parlerons  plus  loin,  il  est  fréquemment  coloré  en  rose  ou 
rouge  plus  ou  moins  foncé,  par  une  quantité  plus  ou  moins  gra 
de  globules  rouges.  Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  variétés,  à  Fexai 
microscopique,  on  y  trouve,  une  quantité  plus  ou  moins  consi 
rable  d'éléments  cellulaires  et  de  granulations  moléculaires.  Les 
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mensions  des  cellules  varienl;  les  petites  n'ont  guère  que  0'""',01  de 
millimétré;  les  plus  grosses  vonl  jusqu'à  0'*"',05  et  au  delà,  et  entre 
ces  e\lrêines  on  rencontre  Ions  les  intertnrdiaires.  Leurs  formes 
sont  aussi  très-varices;  il  en  est  de  spliériques,  de  polygonales,  de 
fusilbrmes  (Hf?,  69);  il  en  est 
qui  ont  la  Ibrme  d'une  ra- 
quette, etc.  Dans  leur  proto- 
plasma,  plus  ou  moins  granu- 
leux, existent  un  ou  plusieurs 
noyaux,  souveni  très- volumi- 
neux, qui  rontiennenl  a  leur 
lour  un  ou  plusieurs  nu- 
cléoles très-volumineux  eux- 
mêmes.  Certaines  des  cellules 
en  question  jieuvenl  être  creu- 
sées d'une  cavité  vésieuleuse 
dans  laquelle  on  rencontre 
des  granulations  nombreuses 
et  queiqueibisniênie  des  leu- 
cocytes. 

Ce  îieni'e  de  lumeurs  rarcinomateuses  comprend  trois  espèces  dil- 
férentes,  Vqitfhéiiomc glamlulaire  »iO!f,  cancer  cncéplialoïde;  Vèpi- 
{/fétionfe  glandulaire  il uï\  cancer  squirrheux;  Vêpilhéliome  glan^ 
dulfiire  ivttohle,  cancer  colloïde.  Nous  allons  les  examiner  succes- 
sivement: 

L'epithéliome  glandulaire  mou  que  Lif^nnec,  en  raison  de  sa 
«consistance  et  de  sa  resseud^lance  avec  le  tissu  cérébral,  a  désigné 
sous  le  nom  de  eamer  eèurphaloidi^  forme  des  tumeurs  arrondies, 
ovoïdes  ou  étalées  en  surface,  parsemées  ou  non  de  bosselures, 
et  dont  le  volume^  des  plus  variables,  peut  égaler  et  dépasser  môme 
celui  d'une  tête  d'ail utte.  Ces  tumeurs,  qui  sont  la  forme  la  plus 
fréfpientcdes  lésions  carcinomateuses,  se  développent  dans  les  tissus 
les  plus  divers,  dansles  glandes,  telles  que  la  mamelle  et  le  testicule, 
le  l'oie,  le  rein^  dans  les  os,  sur  les  muqueuses  ou  sur  les  séreuses. 
Leur  siège  modifie  leur  fonnc.  Daos  les  glandes,  ce  sont  des 
masses  plus  ou  moins  spliériques  ou  lobulées,  tandis  que  sur  les 
membranes  elles  s'étalent  en  surface  en  infiltrant  progressivement 
les  diverses  eoucbes  de  ces  membranes.  Leur  consistance,  bien 
que  loujours  molle,  présente  cependant  des  d^^grés  de  mollesse. 
Ces  variétés  avaient  foit  admettre  rcsistence  de  Vencéphaloïde  dur 
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et  de  Yencéphaloide  moUj  et  Laënnec  croyait  que,  toujours,  le 
cancer  en  question  était  dur  au  début  et  que,  semblable  au  tuber- 
cule, il  se  ramollissait  plus  tard.  De  nos  jours,  cette  idée  doit  être 
repoussée;  certainement  il  est  des  encéphaloldes  qui  se  ramollissent 
avec  le  temps,  mais  il  en  est  aussi  qui  sont  très-mous  dès  leur  ap- 
parition. La  mollesse  de  ces  cancers  peut  être  telle  qu'ils  se  laissent 
réduire  en  bouillie  par  une  simple  pression.  A  la  coupe,  la  surface  de 
section  montre  un  tissu  fongueux,  blanchâtre,  blanc  grisâtre  on 
bien  gris  rosé,  demi-transparent,  qui  tend  à  faire  saillie  comme  si, 
trop  à  l'étroit,  il  voulait  s'échapper  au  dehors.  Une  pression  modérée, 
le  raclage  à  Taide  du  scalpel  fait  sourdre  très-abondamment  le  suc 
cancéreux  qui  est  ordinairement  opaque  et  crémeux  en  raison  de  la 
grande  quantité  de  cellules  qu'il  contient. 

Au  microscope  le  cancer  encéphaloïde  a  la  constitution  suivante. 
La  trame  conjonctive  est  très-mince;  elle  circonscrit  de  larges  al- 
véoles dans  lesquels  existent  de  nombreuses  cellules  souvent  volu- 


FiG.  70.  —  Trame  et  cellules  de  l'épithéliome  glandulaire  mou   (Cornil). 

mineuses,  et  dont  les  formes  varient  beaucoup  (fig.  70).  Ces  cel- 
lules sont  adhérentes  entre  elles  et  aux  parois  des  alvéoles,  mais 
elles  se  détachent  avec  une  grande  facilité.  Sur  les  travées  alvéolaires 
rampent  les  vaisseaux  capillaires  qui  sont  ordinairement  nombreux 
et  qui  souvent  font  saillie  et  bourgeonnent  dans  Tintérieur  des 
alvéoles. 

Dans  certaines  de  ces  tumeurs,  connues  autrefois  sous  le  nom 
de  fongus  hématodes  et  qu'aujourd'hui  l'on  appelle  carcinomes  hé- 
matodes  ou  télangieciasiques,  les  vaisseaux  prennent  un  développe- 
ment considérable.  Ils  se  dilatent  dans  toute  leur  étendue  ou  seule- 
ment de  distance  en  distance,  deviennent  flexueux,  forment  des 
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anses  et  présentent  de  petits  *inévnsrn es  spliériqiies  ou  pirilormes. 
Ces  vaisseaux  sont  tragiles  cl  dispos*\s  aux  mplures.  Il  en  résulte 
que  les  tumeurs  sont  très-souvent  le  siège  dMir^morrhaf^ies  capil- 
laiiTs  plus  ou  moins  considrrables.  En  eonséf|uence  leur  suc  est 
coloré  soil  par  du  sang  pur,  soît  par  du  sang  dont  les  éléments 
sont  arrivés  à  des  phases  plus  ou  moins  avancées  de  leur  des- 
truction. Dans  leur  épaisseur  on  li'onve  IVéquemment  des  foyers 
liémorrliRgiques  dont  le  sang  est  lui-même  arrivé  à  ces  divers  états 
d'allé  ration.  Quand  ces  cancers  hématodes  donnent  lieu  à  des 
tumeurs  de  prodiiclion  secondaire,  celles-ci  ont  la  même  slnicture 
et  leurs  vaisseaux  présentent  aussi  ces  dilatations  si  favorahles  aux 
ruptures  liéniorrliagiques.  Dans  un  vas  de  ce  genre,  où  la  tumrur 
siégeait  à  Testomac,  M.  Hénocque  (1)  a  conslaté  la  dilatation  et 
rinduratîon  des  branches  veineuses  qui  partaient  de  cette  lésion 
pour  aboutir  à  la  veine  porte;  le  tronc  de  la  veine  porfi'  et  les 
branches  liépatitiues  inleilobulaires  de  celte  veine  étaient  atteints 
des  mêmes  altérations.  Dans  toutes  res  veines  il  y  avait  un  suc  laiteux 
trés-abonjianl,  et  des  parois  mêmes  naissaient  de  nombreux  vais- 
seaux capillaires  qui  faisaient  saillie  dans  la  cavité  veineuse.  Dans  un 
autre  cas,  obs4?rvé  par  le  même  auteur,  les  vaisseaux  lymphatiques 
delà  plèvre  étaient  pareiheiuenl  remplis  d'un  suc  laiteux,  et  sur 
leurs  parois  étaient  implantés  des  capillaires  sanguins  libres  et 
saillants  dans  la  cavité  lympbatique. 

Les  cancers  encéphaloïdes,  prnbabliMnenten  raison  de  Tabondance 
du  suc  qu'ils  contiennent  et  de  leur  grande  vascularité,  ont  la  plus 
grande  tendance  à  la  généralisation  et  à  Tinfection  de  Torganisme. 
CellR  forma  cancéreuse  donne  lieu  à  la  carcinose  miliaire  aiguë 
qui,  semblable  à  la  tuberculose  miliaire^  envahit  très-ivipidement 
Foi^ganisme  entier,  s'étale  en  surface,  atteint  les  membranes  sé- 
reuses et  les  organes  internes,  et  qui,  après  avoir  donné  lieu  à 
des  symptômes  assez  anîdogues  à  ceux  d'une  fièvi^e  typboïde,  se 
termine  par  la  mort  après  trois  ou  quati'e  semaines. 

UépitheUome  gtandultûre  dur,  appelé  aussi  squirrhi%  cancer 
fibreux  on  chondroïdey  aircinome  fibreux^  produit  des  tumeurs  de 
consistance  ferme  et  même  Irés-dure,  ordinairement  plus  petites 
que  C(4les  de  répilliéliome  glandulaire  mou.  Souvent  ces  tumeurs 
sont  mal  circonscrites,  elles  s'étalent  en  surface  et  constituent  une 
véritable  infiltration  des  tissus.  Leur  siège  habituel  est  la  mamelle, 
puis,  par  ordre   de  fréquence,  Teslomae,  le  gros  intestin  vers 

(1)  Hênocque,  Académie  de  médecine ^X.  XXXI. 
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rexlrémité  inférieure,  le  rectum,  TS  iliaque  et  la  valvule  iléo- 
cœcale.  Les  ganglions  lymphatiques,  les  os,  les  muscles  et  les 
viscères  ne  sont  pas  liabituellemenf  son  siège  primitif,  mais  en  sonl 
atteints  secondairement.  A  la  coupe,  le  tissu  de  ce  cancer  crie  sous 
le  scalpel;  sa  surface  de  section,  au  lieu  de  faire  saillie,  tend  à  s'ex- 
caver;  lisse  et  mate,  cette  surface  de  section  a  une  coloration  ^Ti- 
sâtre  ou  rosée  et  parfois  l'apparence  d'un  tissu  cicatriciel.  A  la 
pression  il  n'en  exsude  qu'une  petite  quantité  de  suc  laiteux,  con- 
tenant beaucoup  moins  de  cellules  que  le  suc  du  cancer  encépha- 
loïde.  On  en  décrit  ordinairement  deux  variétés,  dont  l'une,  le 

squirrlielardacéy  présente  la  con- 
sistance et  l'apparence  de  la 
couenne  du  lard,  et  contient  en- 
core une  assez  forte  proportion 
de  suc  cancéreux,  et  dont  î'autie, 
le  squirrhe  ligneux^  est  très-dur 
et  ne  contient  presque  pas  de  suc. 
Ces  productions  ne  sont  pas  limi- 
tées au  sein  des  tissus  qu'ils  occu- 
pent par  une  membrane  fibreuse; 
leurs  contours  sont  mal  arrêtés  et 
de  la  périphérie  partent  souvent 
des  prolongements  qui  pénètrent 
plus  ou  moins  loin  dans  les  tissus 
voisins. 

Ce  qui  caractérise  cette  forme 
de  cancer,  c'est  la  prédominance 
de  la  trame  fibreuse.  Au  lieu  de  ces  grands  alvéoles  séparés  les 
uns  des  autres  par  des  travées  d'une  grande  minceur  et  que  Ton 
rencontre  dans  l'épithéliome  glandulaire  mou,  ici  on  ne  trouve  plus 
que  de  rares  alvéoles  (fig.  71),  ordinairement  petits  et  irréguliers 
et  comme  perdus  dans  une  masse  de  tissu  fibreux.  Dans  les  alvéoles 
on  trouve  également  des  cellules  volumineuses  et  de  formes  variées. 
Une  seconde  particularité  distingue  encore  cette  espèce  de  cancer; 
c'est  le  peu  de  développement  de  sa  vascularité.  Comme  l'ont 
montré  Broca  et  Cornil,  on  peut  rencontrer  dans  ces  tumeurs  de 
larges  espaces  qui  sont  complètement  privés  de  vaisseaux  capil- 
laires. Suivant  ce  dernier  auteur,  cette  2d)sence  de  vaisseaux  résul- 
terait d'une  altération  spéciale  des  capillaires  dont  les  noyaux,  par 
leur  multiplication,  amèneraient  l'oblitération. 


Fig.  71. —  Epithi'liome  glandulaire  dur 

(Bciinclt). 


CASCER    COLLOÏDE. 

Vépiihéliomt'glanduhiirBcolhmiet  cancer  côlloide,  a  hi  structure 
gt'néiique  des  éfnthéliomes  glandulaires,  mais  il  diffère  des  espèces 
précédenles  par  la  présence  dails  ses  alvéoles  d'une  substance  spé- 
ciale, do  consistance  gélatineuse,  qui  lui  donne  un  aspect  toul  par- 
ticulier. Les  cancers  colloïdes  sont  moins  communs  que  les  autres. 
Ils  se  développent  surtout  en  surface  dans  le  tissu  sous-muqueux  de 
restomac,  de  l'intestin,  du  rectum.  Sur  les  membranes  séreuses  et 
dans  les  orj^anes  inlernes  (foie,  rein),  ils  forment  quelquefois  des 
masses  volumineuses,  A  la  coupe 
ces  productions,  qu'elles  aient  la 
forme  de  tumeurs  ou  celle  d'iîifil- 
Irations,  ont  une  colonilion  jau- 
UiUre,  quelquefois  rosée;  la  sur- 
lace de  sectiun  laisse  voir  une 
malière  tremblotante ,  t?é'^*-'" 
neuse,  qui  s'en  échappe  à  la  pres- 
sion sous  la  forme  d'un  magma 
analogue  A  de  la  gelée  de  coings 
ou  de  groseilles. 

L'examen  microscopique  donne 
les  i-enseignemcnls  suivants  :  la 
substnnce  gfélalineuse  est  une 
matière  amorphe  ^  transparente, 
contenant  une  quantité  plus  ou 
moins  considérable  de  granula- 
tions graisseuses  et  des  cellules  ar- 
rondies ,  vésiculeuses,  Irés-aug- 
menlées  de  volume  etrempliesdegranulations  alhumineuses  et  grais- 
seuses, ordinairement  animées  du  mouvement  brownien,  Ces  élé- 
ments,qui  souvent  aussi  contiennent  plusieurs  noyaux,  se  retrouvent 
dans  la  tumeur  et  en  occupent  les  alvéoles  avec  la  matière  gélatineuse» 
La  trame  alv/^olaire  ressemhle  fi  relie  du  cancer  encéphak)ïdc  dans 
le  plus  grand  nombre  des  cas.  Cependant  les  travées  peuvent  être 
œdémateuses;  les  fihrillcs  conjonctives  qui  les  constituent  peuvent 
Être  séparées  les  unes  des  autres  (fig.  73j,  Il  arrive  aussi  que  ces 
travées,  après  avoir  subi  la  dégénérescence  colloïde,  s'amincissent 
et  se  détruisent.  Dans  ces  cas,  la  destruction  ne  portant  que  sur 
les  cloisons  minces  qui  séparent  les  alvéoles,  les  lobules  de  la  tumeur 
restent  intacts  mais  sont  transformés  en  une  cavité  dont  les  bords 
présentent  des  arcs  de  cercle  formés  de  fibres  lamineuses  s'avan- 


coUuïtle  (Cornil), 
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çant  vers  le  centre.  Celte  disposition  donne,  à  l*œil  nu,  une  appa- 
rence alvéolaire,  aux  tumeurs  de  ce  genre. 

Le  siège  des  tumeurs  dont  je  parle  et  par  conséquent  Foi^fane  où 
elles  se  sont  développées  modifient  leur  structure  et  leur  donnent 
quelque  chose  de  spécial.  Ce  fait  résulte,  selon  toute  probabilité,  de 
la  nature  primitive  des  glandes  où  s'est  formée  la  lésion,  peut-être 
aussi  de  leur  circulation.  C'est  donc  avec  raison  que  M.  Lancereaux 
a  insisté  sur  les  modifications  en  question,  dont  je  vais  vous  dire 
quelques  mots.  Dans  les  glandes  acineuses,  telles  que  la  mamelle, 
les  cellules  des  tumeurs  cancéreuses  ressemblent  à  celles  des  culs- 
dc-sac  glandulaires,  avec  ceci  de  paiticulicr  cependant  que  ces  cel- 
lules sont  plus  volumineuses  et  plus  ou  moins  chargées  de  granula- 
tions graisseuses.  Les  tumeurs  de  ces  glandes  se  propagent  par 
l'intermédiaire  des  vaisseaux  lymphatiques  jusqu'aux  ganglions  cor- 
respondants; elles  ne  se  généralisent  que  très-rarement  par  la  voie 
des  veines.  Au  contraire,  les  cancers  des  parenchjines  glandulaires, 
foie,  rein,  testicule,  ont  une  grande  tendance  à  se  généraliser  parla 
voie  veineuse.  Les  tumeurs  du  foie,  formées  par  des  masses  noueuses 
colorées  souvent  par  la  bile,  ont  pour  éléments  cellulaires  les  cellules 
mêmes  de  l'organe  qui  ont  notablement  augmenté  de  volume,  con- 
tiennent un  ou  plusieurs  noyaux  et  sont  infiltrées  de  granulations 
graisseuses.  Les  tumeurs  du  rein,  dont  le  volume  est  très-variable, 
ont  pour  éléments  cellulaires  les  cellules  plus  ou  moins  modifiées 
des  canalicules  rénaux.  L'altération  débute  par  ces  canalicules  qui 
se  dilatent  et  se  remplissent  de  cellules  épithéliales;  plus  tard,  les 
parois  des  tubes  disparaissent,  et  les  cellules  sont  alors  renfermées 
dans  des  espaces  limités  par  une  trame  de  tissu  conjonctif  plus 
ou  moins  complètement  développé.  Les  mêmes  faits  se  rencontrent 
également  dans  le  testicule,,et  les  cellules  des  cancers  de  cet  or^ne 
ne  sont  que  les  cellules  des  tubes  testiculaires  altérées  dans  leur 
structure. 

La  description  anatomique  que  je  viens  de  vous  donner  des  tu- 
meurs dites  cancers  vrais  et  de  leurs  variétés,  encéphaloïde,  squirrhe, 
cancer  colloïde,  repose  sur  l'aspect  habituel  offert  par  les  coupes  de 
ces  tumeurs,  mais  elle  ne  précise  pas  leur  nature  et  ne  saurait  jus- 
tifier la  dénomination  d'épithéliomes  glandulaires  que  je  leur  ai 
donnée.  Or,  comme  l'a  démontré  depuis  longtemps  Ch.  Robin  (i), 

(l)Gh.  hohin, Société  de  Biologie^  1851,185f,  1855;  Acad.  de$8cience$,  1855;  Dictkm, 
de  médecine^  1858;  Programme  du  cours  d'hislologie,  186  i  et  1870;  Journal  de  Vaut, 
et  de  laphys.f  1865;  Anatomie  et  phisiologie  celluhiires.  1873. 


CANCER   COLLOÎDB.  1te5 

ces  tumeurs  soat  précisément  constituées  par  des  fonnations  ana- 
logues à  celles  des  glandes.  Tantôt  ce  sont  des  liibes  remplis  de  cel- 
lules qiiLhéliales,  ramifiés  dans  toutes  les  directions,  terminés  en 
cœcums  et  irés-rapprochés  les  uns  des  antres;  tantôt  ce  sont  des  cy- 
lindres pleins,  composés  de  noyaux  et  de  cellules  épitlirliales  juxtii- 
posés,  pareillement  ramifiés  et  juxtaposés.  Ces  tubes  pleins  ou  creux, 
qui  peuvent  exister  simultanément  dans  une  même  tumeui',  ont  une 
disposition  plus  ou  moins  analoguf*  à  CLilJe  des  ar*ini  {glandulaires 
sans  ressembler  cependant  A  aucune  des  glandes  normales.  C'est 
précisément  à  cette  disposition  et  a  la  production  de  tissu  conjonclif 
nouveau  autour  des  éléments  épilliéliaux,  qu'est  due  Tapparence 
des  coupes  microscopiques  de  ces  tumeurs.  Cette  appai'cnce  est 
absolument  la  môme,  en  etTet,  que  celle  d'une  coupe  de  poumon, 
de  rein,  de  testicule.  Toutes  ces  glandes  apparaissent  comme  un 
tissu  alvéolaire,  formé  d'une  trame  conjonctive  cin^onscrivanl  des 
alvéoles  remplis  de  cellules  épilhéli:des.  C'est  dou^-  avec  raison 
que  Ton  doit  considérer  ces  tumeurs  comme  des  épithélionies 
glandulaires,  déviés  de  leur  type  primitif.  Leur  mode  de  développ- 
<2menl  que  nous  étudierons  vous  montrer*  encore  la  vérité  ûù  cette 
assertion. 

Le  second  pmre  des  productions  cancéreuses  comprend  les  alté- 
rations constituées  spécialement  par  des  éléments  épitliélicuix*  N'é- 
tant plus  disposées  sous  foi  me  de  tissu  j^kmdutaire,  ces  lésions  ne 
contiennent  pas  de  suc  cancéreux  miscible  à  Feau,  11  en  existe  deux 
espèces  prînei pales  : 

Vepiilteliome  à  ccllitles  pavuttenteusa^  (noll  me  tanijere,  chancre 
inaiuiy  epilhetioma^  caneroïJe^  etc.)  alTecte  quelquefois  la  forme 
de  tumeur;  le  plus  souvent  il  consisle  en  une  infiltration  d'éléments 
épitliéliaux,  qui  amène  un  épaississemeut  uniforme  ou  bosselé  des 
parties  où  il  s'est  développé.  D'ordinaire  il  apparaît  primitivement 
sur  la  peau,  surtout  dans  les  ré;;ions  où  elle  se  continue  avec  une 
niu((ueuse;  le  pourtour  des  lèvres,  des  naiines,  des  paupières,  de 
rorcille,  la  marge  de  l'anus,  l'entrée  du  vagiu,  le  prépuce  et  le 
gland  en  sont  donc  les  sièges  habituels.  On  le  rencontre  aussi  sur 
les  muqueuses  à  revêtement  épithélial  pavimenteuA,  sur  l'œsophage 
et  le  col  de  l'utérus  particulièrement.  Me  dans  ces  divei'ses  régions, 
il  envahit  les  couches  profondes  de  la  peau  et  des  muijueuses,  puis 
les  tissus  sous-jacculs,  gagnant  les  interstices  musculaires,  les 
gaines  vasculaires,  te  périoste  et  même  les  os^  se  propageant  des 
muqueuses  où  il  a  débuté  vers  le  médiastin,  les  poumons,  vers  la 
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qui  parcourent  les  épîlltt-liomcs  co  question  sonl  presque  toujours 
peu  abondunls. 

A  côt<i  de  cettrî  furme  générique  de  répithéliome  pavinienteux  il 
exisle  quelques  variétés  im- 
porlanles  à  connaître. 

Uépitheliowe  lubulé  a  ses 
alvéoles  disposés  sous  forme 
de  longs  tubes  lerminés  en 
culs-de-sac  semblables  aux 
culs-rle-sae  j^landulaires  (fig, 
7i)  :  les  rellulcs  incluses  sont 
ordinairement  petites  et  assez 
analogues  aux  cellules  de  la 
cou  elle  la  plus  pro  l'onde  du 
réseau  de  Malpi|ibi, 


FTC-  73,  —  Epîtli«''lioiMC  iiaviiiKMitctix 

(HifHlll<^î^r|i|, 


Fie.  7t.  —  KpUtiûliomiî  tiihuli^ 
(Viniiow). 


Vépiihéliome  dcafrisanl  (cancer  à  cellules  pavimenlcuses  ciea- 
Iriciel),  qui  se  développe  le  plus  habituelleiuent  â  la  peau  de  la  face 
cliêz  les  vieillaids,  eL  dont  la  marche  est  tiês-lenle,  a  ceci  de  parli- 
culierque,  successivement,  lescellulessedélriiisent  sur  place  et  sonl 
résorbées;  dès  lors  le  lissu  conjonctif  de  la  trame,  qui  est  doué  de 
rétraetiliié,  l'orme  des  cicatrices  qui  n'ont  pas  été  précédées  d'ul- 
cération. 
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mentionner  ici  les  tumeurs  mélaniques  orbitaires  qui  ont  pour 
point  de  départ  des  parties  diverses  du  globe  oculaire  ou  de  la 
peau  de  la  région  orbitaire. 
Comme  l'ont  fait  voir  Lebert, 
Virchow  et  Ch.  Robin,  le  plus 
grand  nombre  d'entre  elles  nais- 
sent en  dehors  du  globe  oculaire, 
adhérant  à  l'enveloppe  du  nerf 
optique  ou  à  la  sclérotique;  ce 
n'est  qu'à  la  longue,  après  avoir 
pris  un  grand  développement, 
qu'elles  perforent  la  sclérotique         ^    ^^       ^  .^^„. 

^        ,     ,  '^  ,  „     .|    »         .  Fie.  75.  —  Epilheliomc  nielaniuue 

et  pénètrent  dans  l  œil.  Les  tu-  (Cornii). 

meurs  nées  dans  le  globe  ocu- 
laire se  développent  aussi  sur  la  sclérotique,  mais  bien  plus 
souvent  sur  la  choroïde  ;  elles  refoulent  la  rétine  qu'elles  décol- 
lent, et  entre  celte  membrane  et  la  choroïde  on  trouve  alors 
un  liquide  noirâtre  tenant  de  la  matière  pigmentaire  en  suspension. 
Peu  à  peu  les  tumeurs  grandissent,  arrivent  à  remplir  le  globe  ocu- 
laire, atrophient  la  rétine  et  refoulent  le  cristallin  vers  la  cornée. 
Souvent  la  sclérotique  est  détachée  de  la  cornée  en  un  point  quel- 
conque de  la  circonférence  de  cette  membrane,  et  la  tumeur  vient 
faire  hernie  au  dehors  par  cette  voie  ;  souvent  aussi  la  sclérotique 
est  perforée  en  un  point  quelconque.  Gomme  l'a  montré  Ch.  Robin, 
ces  tumeurs  sont  des  épithéliomes  et  non  des  sarcomes  mélaniques 
(Virchow).  Elles  sont  composées  de  cellules  épithéliales  bipyrami- 
dales,  disposées  sous  forme  de  papilles  comme  dans  les  épithéliomes 
mélaniques  de  la  peau,  avec  déminées  cloisons  de  tissu  conjonctif 
où  cheminent  des  vaisseaux  assez  volumineux;  ces  cloisons  peuvent 
être  pigmentées  ou  non. 

Les  tumeurs  mélaniques  sont  d'une  gravité  exceptionnelle  au 
point  de  vue  de  la  rapidité  de  leur  propagation,  de  la  facilité  de  leur 
généralisation  et  enfin  de  la  certitude  de  leur  récidive.  Celles  de  la 
peau,  au  moment  de  leur  généralisation,  attaquent  d'abord  les  gan- 
glions lymphatiques,  circonstance  qui  retarde  un  peu  leur  envahisse- 
ment; mais  celles  de  Torbite  se  reproduisent  d'emblée  pour  ainsi 
dire  dans  tous  les  organes  et  dans  tous  les  tissus.  On  peut  donc  les 
rencontrer  dans  les  viscères  oH  dans  les  glandes,  comme  on  peut  les 
observer  dans  les  muscles,  les  os,  les  tendons,  dans  la  paroi  des 
veines  et  des  artères,  sur  les  muqueuses  et  sur  les  séreuses.  On 
PICOT.  n.  —  74 
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en  a  trouvé  ainsi  dans  les  fibi^es  musculaires  du  cœur  lui-mèm 
ainsi  que  sur  l'endocarde  el  le  péricarde;  on  en  a  vu  sur  la  m 
queuse  utérine  et  sur  la  muqueuse  vésicale;  le  poumon,  le  foie, 
pancréas,  le  rein  sont  les  viscères  où  elles  se  reproduisent 
plus  ordinairement.  Dans  ces  différents  oignes ,  ces  tumeu 
secondaires  ont  la  structure  que  je  viens  de  vous  décrire,  .1 
moins  dans  les  premiers  temps,  car  plus  tard,  quand  le  ramolli 
sèment  est  venu,  on  ne  peut  plus  y  retrouver  de  structure  bi( 
déterminée. 

Vépithéliomeà  cellules  cylindriques  peut  se  développer  primit 
vement  sur  toutes  les  muqueuses  tapissées  d'un  épithélium  cviii 
drique.  La  muqueuse  digestive,  depuis  le  cardia  jusqu'à  l'anus,! 
muqueuse  utérine,  les  canaux  excréteurs  des  glandes  annexes  d 
l'appareil  digestif,  les  conduits  mammaires,  les  voies  aérienne 
peuvent  donc  en  ftlre  le  siège.  Plus  particulièrement  cet  épithéliom 
naît  dans  les  régions  rétrécies  des  organes,  au  pylore  par  exemple 
ou  bien  dans  les  points  où  il  y  a  passage  d'une  muqueuse  à  um 
autre,  sur  le  col  de  l'utérus,  où  il  frappe  des  parties  égales  du  vagi] 
et  de  l'utérus.  Dans  les  autres  régions  de  l'estomac,  au  cardia,  dan 
la  petite  courbure,  dans  l'intestin,  aux  différentes  courbures  di 
côlon,  il  est  beaucoup  plus  rare;  il  est  plus  rare  peut-être  encor 
dans  les  voies  aériennes.  On  le  retrouve  dans  certaines  tumeur 
cancéreuses  du  foie  ou  de  la  mamelle  qui  ont  pour  point  de  dépar 
les  canaux  excréteurs  et  leur  épithélium.  Né  dans  ces  région 
diverses,  l'épithéliome  à  cellules  cylindriques  se  propage  racileroeo 
et  rapidement  au  tissu  sous-muqucux,  s'étale  sur  une  grande  sur&ce 
puis  gagne  les  tuniques  musculeuses  et  la  tunique  séreuse.  Souven 
même  il  envahit  les  organes  voisins;  c'est  ainsi  que  le  cancer di 
pylore  atteint  l'épiploon,  le  tissu  conjonctif  du  hile  du  foie,  et  le  foii 
lui-même;  c'est  ainsi  que  le  cancer  utérin  s'étend  à  la  vessie  et  ai 
rectum.  Comme  production  secondaire  cet  épithéliome  se  rencontn 
dans  les  ganglions  lymphatiques  correspondant  au  siège  primitif 
on  le  trouve  aussi  dans  le  foie,  enfin  dans  les  séreuses  et  le  poumon 
Suivant  Wagner,  il  se  développerait  souvent  sur  les  muqueuses  déjà 
altérées  dans  leur  structure;  dans  l'estomac,  c'est  au  voisinage  des 
cicatrices  d'anciens  ulcères  qu'il  se  montre;  dans  l'utérus  il  suc- 
cède, dans  un  très-grand  nombre  de  cas,  à  des  inflammations  chro- 
niques anciennes. 

Les  épithéliomes  à  cellules  cylindriques  peuveût  affecter  la  forme 
de  tumeurs  ;  on  les  trouve  alors  à  la  surface  des  muqueuses,  sous 
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Fie. 76.—  Epithéliomc  à  cellules  cylindriques 
(Cornil). 


Taspect  de  saillies  arrondies  et  fongueuses,  quelquefois  formanf  des 
villosités;  mais  le  plus  souvent  ils  infiltrent  les  tissus  avec  lesquels 
ils  se  continuent  sans  en  être  séparés  par  une  membrane  kystique, 
et  qu'ils   ont  remplacés  dans  leur  envahissement  successif.  Ces 
productions  ont  alors  Taspect  d'une  substance  blanche,  grise,  ou 
plus  ou  moins  rouge  dont  la  consistance  est  parfois  dure,  mais  plus 
souvent  molle.  Le  raclage  ou 
la  pression  en  obtient  un  suc 
assez  abondant,  blanc,  laiteux 
ou  plus  ou  moins  coloré  en 
rouge  etlégèrementvisqueux. 
Les  éléments  tenus  en  sus- 
pension  dans    le  suc  de   ce 
cancer,  éléments  que  Ton  re- 
trouve dans  la  tumeur,  sont 
des  cellules  épithéliales  cylin- 
driques qui  diffèrent  toujours 
de  celles  de  la  muqueuse  où 
s'est    développée    la    lésion. 
Elles  sont  ordinairement  plus 
grosses  et  moins  régulières  de  forme;  leur  noyau  est  plus  volumineux 
qu'à  l'état  normal.  Généralement  ces  cellules  varient  suivant  le  siège 
qu'elles  occupent  dans  les  alvéoles  de  la  tumeur.  Celles  de  la  péri- 
phérie sont  régulièrement  cylindriques,  tandis  que  celles  du  centre 
sont  fusiformes,  étoilées,  arrondies  et    quelquefois  creusées  de 
vacuoles.  Les  alvéoles  ont  des  formes  variables  suivant  que  la  coupe 
a  été  perpendiculaire,  parallèle  ou  oblique  au  grand  diamètre  de  la 
tumeur;  il  en  est  de  circulaires,  d'elliptiques,  de  diversement  con- 
formés (fig.  76).   Leur  surface  est  tapissée  d'une  manière  très- 
régulière  par  unç  couche  de  cellules  disposées  les  unes  contre  les 
autres  absolument  comme  à  la  surface  d'un  conduit  glandulaire. 
Les  alvéoles  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissu  conjonctif 
qui  forme  la  trame  de  la  tumeur  et  dans  lequel  marchent  les  vais- 
seaux. Cette  trame  conjonctive  est  ordinairement  peu  épaisse  et 
contient  des  noyaux  embryoplastiques  en  grand  nombre  ;  d'autres  fois 
elle  est  plus  importante  et  complètement  arrivée  à  l'état  de  tissu 
conjonctif  fibrillaire.  Il  peut  se  faire  encore  que  les  vaisseaux  de 
l'épithéliome  soient  notablement  élargis,  qu'ils   présentent   une 
certaine  analogie  avec  ceux  du  cancer  glandulaire  que  nous  avons 
étudié  so\is    le  nom  de  cancer    télangiectasique.  Quand  il   en 
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Les  lunieiii's  ainsi  formées  ont  une  coloration  prise,  ou  gris-blan- 
chAlre,  un  aspect  pulpeux  et  une  grande  mollesse.  Ces  caraclères 
!es  rapprorhenl  beaucoup  des  cancers  dits  encéphaloïdes  avec  les- 
quels on  les  a  longtemps  confondues;  c'est  à  eux  qu*est  du  le  nom 
de  sa ff orne  encephaloïdey  em- 
ployé par  Cornil  et  riauvier(l) 

I      pour  désigner  cette  espèce  de 
tumeur, 

I         Les   sarcomes   en   question 

■     sont      Irès-vasculaires;     leurs 

I     vaisseaux  sont  larges,  souvent 

^     dilat»;s  dans  toute  leur  étemlue 

^     ou  dans  quehjues  points  seule- 

I  ment,  présentant  par  conse- 
il quent  un  aspect  variqueux  ou 
Ianévrysmîd.  Ces  vaisseaux  sont 
éminemment  sujets  aux  rup- 
tuies  qui  pi'oduisent  dans  les 

k     tumeurs  de  petits  kystes  rem- 

i     plîs  de  sang,  des  infiltrations 

I     hémorrhagiques  plus  ou  moins 

i    étendues.  Ces  tumeurs  siègent 

à  la  peau,  d;ms  le  tissu  conjonctit'  sous-rutané,  dans  les  os,  les 
muscles,  les  glandes  telles  que  la  mamelle  et  le  testicule.  Elles  se 
conduisent  absolument  comtne  les  cancers;  c'est  Tespèce  la  plus 
grave  des  sarcomes,  celle  qui  récidive  et  qui  se  généralise  le  plus 
souvent;  elles  peuvent  atteindre  un  énorme  volume. 

.  Tantôt  les  éléments  constitutifs  du  sarcome  sont  des  cellules  plus 
avancées  dans  leur  évolution,  ayant  déjà  revêtu  la  forme  de  corps 
iîbroplasliques.  Les  tumeurs  prennent  alors  le  nom  de  tumeurs 
fibroplastiques  (Lcberl),  de  sarcomes  fusocellulaires  (Rindilciscb) 
de  sarcomes  fascicules  (Cornil  et  nanvier);ce  sont  les  plus  com- 
munes des  tumeurs  sarcomateuses.  Les  cellules  ont  des  dimensions 
extrêmement  variables,  allant  depuis  0'"™,015  à  0^'",1.  Elles  sont 
disposées  les  unes  à  coté  des  autres,  de  telle  sorte  que  les  extré- 
11  tés  effilées  d'une  cellule  sont  en  rapport  avec  la  partie  renflée 

^_  /une  autre  cellule.  11  en  résulte  que  rensemble  des  éléments  ainsi 

WU  acés,  ressemble  à  de  véritables  faisceaux  assez  analogues  aux  fais- 


Fjfi.  77.  —  Sarcome*  à  tK'tîtc?î  celliilc»,  tu- 
meur enilir>o|ilaaliquc:  a,  vnt'^scaux;  h, 
tissu  sarcorrititffvix  (Riiïdlleisdo. 


î(1)  Dirnil  ci  Haiivier,  Mtmnel  tThktohijie  pafhoiogiqae- 


Fie,  78.  —  Sarcome  fuso-ccUulairc. 
Tumeur    fibro  plastique    (Riiidfleisch). 
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ccaux  des  musctes  à  fibres  lisses.  Les  faisceaux  en  question  so 
tantôt  parallèles  et  tantôt  entre-croisés,  de  sorte  que,  sur  une  cou 
mince,  on  trouve  des  sections  longitudinales  de  ces  faisceaux  mo 

trant  les  éléments  dans  le  se 
de  leur  longueur,  ainsi  que  è 
sections  transversales  d'autres  la 
ceaux  figurant  seulement  la  cou 
des  cellules  (fîg.  78).  Les  sarcom 
fusocellulaires  forment  souvent  d 
tumeurs  volumineuses;  on  en  t( 
d'aussi  grosses  qu'  une  tète  d'adull 
Ces  tumeurs  se  développent  fr 
quemment  sur  le  périoste;  ell 
peuvent  aussi  se  produire  dans! 
os,  les  muscles,  la  mamelle  ou 
testicule.  Elles  se  généralise 
moins  que  les  précédentes,  c 
pendant  leur  généralisation  e 
encore  très-fréquente. 
A  côté  de  ces  deux  espèces  il  faut  placer  des  formes  de  sarcom 
qui  semblent  en  dériver  et  que  Ton  peut  considérer  comme  desv 
riélés  :  le  sarcome  lipotiiatenx^  dont  les  cellules  sont  remplies  ( 
globules  graisseux  et  se  transforment  en  vésicules  adipeuses; 
forme  des  tumeurs  d'une  grande  mollesse  et  ressemblant  beaucoi 
à  Tœil  nu  au  cancer  encéphaloïde  ;  le  sarcome  colloïde  dont  les  a 
Iules  subissent  la  transformation  muqueuse;  quant  au  sarcome  m 
lanique  caractérisé  par  la  présence  de  pigment  dans  les  cellules, 
vous  Tai  montré,  ce  n'est  pas  un  sarcome,  mais  une  tumeur  de  n 
ture  épitbéliale.  Billrolh  et  Rinddfleisch  décrivent  aussi  une  varie 
de  sarcome  à  cellules  rondes  se  rapprochant  du  carcinome  vrai 
paraissant  constitué  comme  lui  par  un  tissu  alvéolaire  dont  1 
alvéoles  renferment  les  cellules  du  sarcome;  c'est  le  sarcome  carc 
nomateax.  D'après  ces  auteurs,  le  sarcome  en  question,  qui  se  d 
veloppc  le  plus  souvent  dans  la  moelle  osseuse  et  dans  le  derm 
formerait  des  masses  sphériques,  composées  de  cellules  non  relié 
entre  elles  par  de  la  matière  amorphe,  mais  logées  dans  des  cavit 
creusées  dans  le  tissu  conjonctif.  Pour  Rindlleisch,  plus  particulier 
ment,  cette  variété  serait  une  sorte  de  «  dégénérescence  carcinom 
teuse  du  sarcome  »  et  les  cellules  contenues  dans  les  alvéoles 
rapprocheraient  des  cellules  épithéliales.  Dans  une  forme  spécia 
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qui  a,  au  suprême  degré,  les  caractères  de  la  mali^iiilé^  les  cel- 
Iules  de  ce  néoplasme  se  chargeraient  de  pigment;  on  aurait  alors 
le  sarcome  alvéolaire  pigmenté^  tumeur  d*une  grande  mollesse  et 
d'une  coloration  foncée. 

11  est  une  dernière  espèce  de  sarcome  que  je  dois  vous  signaler, 
c*esL  le  sarcome  myêhnde  correspondant  aux  tumeurs  déeriles  par 
Ch.  Ilobin  sous  les  noms  de  iurmurs  à  méduUocelles  et  à  myé- 
lopluxes.  Ces  productions  siégcnl  toujours  dans  les  os  qu'elles  dé- 
truisent plus  ou  moins  coni|iléleraenL  par  leur  développement,  et 
qu'elles  finissent  par  translbimer  en  une  véritable  bouillie  rougeâtre* 
Leur  structure  répand  à  celle  des  sarcomes.  Elles  sont  formées  de 
cellules  dont  les  unes  sont  spliéi'iques  et  petites  comme  les  cellules 
de  la  moelle  osseuse,  et  dont  tes  autres  sont  extrêmement  volumi- 
neuses, vérilablemeiit  gigantesques,  puisiju'elles  peuvent  mesui'er 
jusqu'à  O'"'",o.  Ces  cellules,  les  nu/rioplaxes,  sont  constituées  par  un 
protoplasme'graiiuk'ux  dans  lequel  sont  inclus  des  noyaux  en  grand 
noml>re,  de  i  à  30  ou  40,  Elles  sont  contiguës  ou  reliées  entre  elles 
par  une  matière  amorplie  jilus  ou  moins  abondante.  Les  tumeurs 
de  cette  espèce  sont  toujours  très-vasculaires;  parfois  leurs  vais- 
seaux  sont  extrêmement  dilatés,  et  il  en  résulte  une  transformation 
télangiectasique  en  vertu  de  laquelle  le  sang  circule  dans  une  sorte 
de  système  caverneux.  Ces  tumeurs  ainsi  transformées  étaient  au- 
trefois désignées  sous  le  nom  iïanévrf/smes  des  os.  Les  sarcomes 
myéloïdes  ont  une  malignité  Lien  inférieure  à  celle  des  sarcomes 
précédents.  Quand  ils  siéj^ent  sur  le  maxillaire  inféiieur,  on  les 
voit  souvent  récidiver,  mais  cette  récidive  paraît  due  ;i  ce  que 
les  tumeurs  ont  été  enlevées  incomplètement.  Leur  généralisation 
est  très-rare;  cependant  il  existe  dans  la  science  des  cas  où  Ton 
a  vu  le  sarcome  myéloïde  se  développer  dans  difiërenls  os  du 
squelette,  envahir  les  ganglions  lympbatiques  et  môme  les  poumons. 

Certaines  tumeurs  carlilaginc\isesj  eMchondmmes^  forment  notre 
quatrième  genre  des  productions  carcinomateuses,  et  se  conduisent 
absolument  comme  les  caninumes  vrais;  elles  se  reproduist'nt  après 
Textii^pation,  elles  se  généralisent  dans  les  ganglions  et  les  viscères. 
Ces  encliondromes  auraient  des  caractères  anatomiques  spéciaux.  Ils 
formeraient  dos  tumeurs  arrondies  ou  ovoïdes,  bosselées  ou  non, 
développées  ordinairement  sur  les  os,  quelquefois  dans  les  glandes, 
surtout  dans  le  testicnlej  d'une  mollesse  réelle,  contenant  un  suc 
visqueux  assez  abondant,  assez  analogue  au  suc  cancéreux.  On  y 
trouve,  plongées  dans  une  matière  amorphe  l'elativemcnt  peu  abon- 
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dante,  des  cellules  cartilagineuses  en  très-grande  proportion.  Cii 
constance  bien  remarquable,  quand  ces  tumeurs,  en  se  général 
sant,  apparaissent  dans  les  viscères,  plus  particulièrement  dans  l( 
poumons,  elles  sont  souvent  formées  par  un  mélange  d'enchoi 
dromeet  de  cancerencéphaloïde  vrai.  Quelquefois  même  les  tumeu 
du  poumon  sont  en  totalité  constituées  par  du  tissu  encéphaloïd 
Notre  dernier  genre  comprend  des  tumeurs  décrites  par  M.  Heu 
taux  sous  le  nom  de  cancers  ostéoïdes.  Ces  tumeurs  se  développe 
généralement  dans  les  os;  sur  les  15  faits  observés,  11  fois  il  < 
était  ainsi;  4  fois  la  production  morbide  siégeait  dans  les  parti 
molles.  Le  fémur  et  les  os  du  bassin  sont  leurs  principaux  liei 
d'élection.  Elles  ont  fréquemment  un  volume  considérable  et  lei 
tissu  présente  le  plus  souvent  des  régions  ossiûées  et  d'autres  qi 
ne  le  sont  pas.  Dans  les  régions  ossifiées,  on  trouve  du  tissu  osseï 
arrivé  à  son  développement  parfait  avec  des  ostéoplastes,  ou  bie 
une  ossification  incomplète,  caractérisée  par  un  dépôt  de  granuli 
tions  calcaires.  Ce  tissu,  quel  qu'il  soit,  circonscrit  des  alvéolesrerapl 
d'une  production  morbide  dont  la  structure  ressemble  à  celle  di 
régions  de  la  tumeur  qui  ne  sont  pas  ossifiées.  Cette  structure  ra] 
pelle  tantôt,  et  le  plus  souvent,  celle  du  cancer  encéphaloïdc  av< 
de  grandes  cellules  épithéliales  et  un  suc  abondant,  tantôt  celle  c 
squirrhe,  tantôt  enfin  celle  des  tumeurs  sarcomateuses.  Ce  cano 
ostéoïde  est  doué  d'une  grande  malignité;  il  récidive  après  l'exli 
pation,  donne  lieu  à  des  tumeurs  secondaires  qui  se  développe 
spécialement  dans  les  ganglions  lymphatiques,  les  plèvres  et  le  po 
mon;  elles  ont  la  môme  structure  que  les  tumeirrs  primitives. 
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QUATRE-VINGT-SIXIÈME  LEÇON 

Carcinose  (suite).  — Étiologie. 

Messieurs, 
Éludions,  aujourd'hui,  Tétiologie  de  la  carcinose  : 
La  fréquence  du  cancer,  par  rapport  au  nombre  total  des  habi- 
tants d'uçe  contrée,  est  environ  de  0,9  pour  1000,  comme  il  résulte 
des  stati|hques  fort  incomplètes  résumées  dans  le  tableau  suivant  : 

FRÉQUENCE  GÉNÉRALE  DE  LA   CARCINOSE. 


PAYS. 

AUTEURS. 

PÉRIODE 

DE   TEMPS. 

PROPORTION 
POUR  1000. 

Canton  de  Genève. .. 

Canton  de  Zurich 

Angleterre 

Marc  d'Espinc. 

Breslau. 

Hirsch. 

Moore. 

Shattuk. 

iO  ans. 

10  ans. 
18i9  à  1855 
1851  à  1861 

1,10 
0,70 
0,29 
0.17 

Anzletcrro 

Boston 

1811  à  1836                      0,09 
1800  à  1805                      0.07 

New- York 

Durmcl. 
Emerson. 
Joynes. 
Salle. 

Philadelphie 

Baltimore 

Hôpitaux  de  Paris  . . . 

1807  à  1840 
1836  à  1854 
1861  à  1863 

0,15 

0,11 

13,07 

La  carcinose  est  donc  beaucoup  moins  fréquente  que  la  tubercu- 
lose, puisque  la  proportion  de  celle-ci  est  d'environ  6  à  7  sur  1000 
]personnes.  Voyons  d'abord  quelles  sont  les  conditions  inhérentes  a 
rindividu  qui  peuvent  lui  donner  lieu. 

Vhérédilé  de  la  carcinose  a  été  niée  par  certains  auteurs,  Louis  (1) 
et  Lebert  (2),  et  admise  par  d'autres,  Piorry  (3),  Velpeau  (-4).  La 

(1)  Louis,  Mémoire  à  V Académie  des  science$  de  Dijon,  1788. 

(2)  Lebert,  Traité  pratique  des  maladies  cancéreuses,  1851. 

(3)  Piorry,  Hérédité  dans  les  maladies,  1840. 

(4)  Velpeau,  Traité  des  maladies  du  se'm,  185i. 
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Si  rhérédilé  de  ta  carcinose  ne  peut  donc  plus  êlre  mise  en 
doute,  nous  ne  sommes  pas  compIrtemenL  fixes  sur  la  proportion 
suivant  laquelle  s^exeixe  son  influence,  et  les  sLalistit[ues,  qui  don- 
nent des  résultats  très-différents  ne  nous  permettent  que  d'arriver  A 
une  approximation  toute  relative;  le  Libleau  prccéilcnlledémontre  : 

D'aprL^s  la  moyenne  de  ces  stalisliques  diverses Ja  proportion  des 
ras  de  rancers  héréditaires  serait  donc  d'environ  Irî  pour  lOll  ou 
de  1  sur  7.  Cette  proportion  est  bien  moindre  que  celle  de  la  tuber- 
culose héréditaire;  et,  suivanl  M,  Ilénocquc  (1),  dont  je  suis  assez 
disposé  à  admettre  Topinion,  Ton  peut  en  attribuer  la  cause  à  ce 
que  là  carcinose  étant  ordinairement  une  maladie  de  VA^e  déjà 
avancé,  les  enfants  sont  nés  dcquiis  longlenips  quand  elle  se  déve- 
loppe chez  les  parents. 

Lliérédilé  n*a|,nt  pas  seulement  rornmc  eause  initiale  dans  le 
développement  de  la  carcinose;  si  Ton  en  rroil  la  statistique  de 
Moore  (2),  elle  influerait  aussi  sur  i^époque  de  l'apparition  du  maL 
D'après  cet  auteur,  le  cancer  héréditaire  se  monirerait  pi'csque 
foujours  dans  les  premiers  temps  de  la  vie;  on  rencontrerait  ici  le 
même  fait  que  déjà  nous  avons  nolé  pour  la  tuberruinse.  Dans  une 
statistique  où  Sloore  a  réuni  101  cas  de  carcinose  héréditaire,  il  en 
a  trouvé  70  qui  s'étaieni  montrés  avant  Fâge  de  cinq  ans,  tous  les 
autres  s'étaient  développés  avant  vingt  et  un  ans. 

Nous  ne  savons  pas  si  la  puissance  héréditaire  s'accroît  ou  di- 
minue après  le  passage  de  la  maladie  dans  plusieurs  générations. 
En  tenant  compte  des  faits  relatés  dans  robscrvation  ik  M,  Brora, 
il  semblerait  qu^.^lle  s'alTaiblit  progressivement,  puisque,  chez  les 
petits-enfants  de  cette  mère  morte  d'un  cancer,  il  n*y  en  a  que  9 
sur  18  qui  sont  alleînts,  tandis  que  ses  enfants  meurent  Ions  de 
cancer;  de  plus,  sur  10  descendants  de  la  troisième  génération, 
un  seul  est  frappé.  D'un  autre  côté,  certains  auteurs  prétendent 
que,  par  le  passajre  du  mal  à  travers  des  générations  successives, 
la  malignité  de  ses  productions  diminuerait  cousidérablement 
et  que,  par  exemple,  un  épithéliome  glandulaire  mou  (cancer 
encéphaloïde  vrai)  serait  remplacé  à  la  troisième  ou  a  la  quatrième 
génération  par  un  sarcome.  Dans  Félat  actuel  de  la  science,  il  est 
diflicile  de  se  prononcer  sur  ces  questions  qui  ne  sont  pas  encore 
élucidées.  L'apparition  du  cancer  héréditaire  dans  les  premiers  temps 
de  la  vie  semble  cependant  indiquer  une  aggravation  du  mal  par  suite 

(1)  Héiioctiup,  aiï.  Car€1?<omk  du  Dktwn.  enajd.  dea  *c.  méd.,  t871. 

(2)  Moore,  Tlie  aniecedenl  CùndUiom  of  Cmwer  (Drit.  mttL  Journ.f  1865). 
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de  rhérédité  même;  nous  sommes  donc  ici  en  présence  de  fails 
contradictoires. 

Comme  pour  la  tuberculose,  les  sujets  qui  ont  des  ascendants 
cancéreux  ne  sont  pas  forcément  voués  à  la  carcinose;  il  en  est,  en 
grand  nombre,  qui  échappent  à  la  maladie,  et  souvent  ce  sont  les 
enfants  de  ces  derniers  qui  sont  atteints;  dans  ce  cas,  la  carcinose 
saute  une  génération,  circonstance  montrant  bien  que  Thérédité  ne 
transmet  pas  ordinairement  la  maladie  elle-même,  mais  une  pré- 
disposition morbide,  qui  peut  restera  Télat  latent,  pour  ainsi  dire, 
si  d'autres  circonstances  étiologiques  ne  viennent  concourir  à  sa 
manifestation. 

On  a  aussi  parlé  d'hérédité  collatérale.  Ro^enstein  (i)  rapporle 
le  cas  d'un  homme  qui  mourut  d'un  cancer  de  la  jambe  ;  la  sœur  de 
sa  mère  avait  eu  un  cancer  de  la  jambe  ;  il  y  aumit  donc  eu  trans- 
mission par  une  tante.  Que  dire  de  cette  espèce  d'hérédité  ?  Rien 
jusqu'à  ce  jour;  caries  documents  nous  font  défaut  et  il  faudrait, 
pour  établir  une  statistique  sérieuse,  remonter  fort  loin  dans  les 
familles  et  voir  si  les  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  simplement  des  cas 
d'atavisme^  où  la  maladie  a  sauté  une  ou  plusieurs  générations. 

La  carcinose  est  de  tous  les  âges;  l'on  peut  même  rencontrer  des 
tumeurs  cancéreuses  congénitales;  cependant,  de  toutes  les  tumeurs 
congénitales,  ce  sont  les  plus  rares.  Tous  les  âges  n'en  sont  pas  aussi 
fréquemment  tributaires  et  les  statistiques  établissent  approximati- 
vement à  cet  égard  les  règles  suivantes  : 

D'une  manière  générale,  on  peut  dire  avec  sir  J.  Paget  (2)  que  le 
cancer  augmente  de  fréquence  depuis  la  naissance  jusqu'à  la  vieil- 
lesse; cependant,  comme  l'ont  établi  les  relevés  de  Moore,  la  ma- 
ladie est  plus  fréquente  dans  les  cinq  premières  années  que  dans  les 
suivantes  et  jusqu'à  l'âge  de  trente  ans.  A  partir  de  cet  âge  elle 
augmente  beaucoup  de  fréquence,  augmente  encore  jusqu'à  soixante 
ans,  et  atteint  le  maximum  entre  cinquante  et  soixante  ans.  Après 
soixante  ans,  il  y  a  diminution  et  l'on  observe  un  certain  rapport 
entre  cette  diminution  et  l'augmentation  des  âges  précédents,  de 
telle  sorte  que  la  mortalité  par  carcinose  semble  être  aussi  grande 
entre  soixante  et  soixante-dix  ans  qu'elle  l'est  entre  quarante  et 
cinquante  ans.  La  diminution  continue  de  soixante-dix  à  quatre- 
vingts  ans;  à  celte  époque  de  la  vie  la  proportion  des  décès  est  sen- 
siblement semblable  à  celle  de  la  période  comprise  entre  trente  et 

(1)  Roscnstein,  Traité  pratique  des  maladieM  de$  reinf^  1874. 
(2j  Paget,  Lectures  ousurgical  Pathology,  1863. 
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quarante  ans.  Enfin,  à  partir  de  quatre-vingts  ans  la  carcinose  devient 
i-are  ;  elle  disparait  presque  complètement]  au-delà  de  quatre-vingt- 
dix  ans.  Le  tableau  suivant,  dont  les  documents  ont  été  empruntés  à 
M.  Salle  (1)et  c^ui  résume  les  statistiques  de  plusieurs  auteurs, 
montre  bien  ces  modifications  de  fréquence  suivant  les  différents 
âges  de  la  vie  : 

FRÉQUENCE  DE  LA  CARCINOSE  SUIVANT  LES  AGES. 


AGES. 

AUTEUliS  ET  PAYS. 

TOTAUX. 

M.  O'ESPINB 

BRESLAU, 

«ALLE, 

canton 
de  Gcncte. 

ANGLETERRC. 

cnnton 
de  Zurich. 

hùfiiUiux 
do.  Paris. 

LEBERT. 

Oà     5ans 

» 

9 

16 

m 

7 

32 

5  à   10 

4 

8 

10 

1 

6 

27 

lOà  20 

1 

9 

17 

14 

9 

50 

iOà   30 

12 

29 

72 

84 

20 

217 

30  à  40 

64 

73 

231 

332 

60 

760 

40à  50 

lii 

167 

572 

488 

93 

1471 

50ù  60 

208 

232 

909 

455 

89 

1893 

60  à  70 

255 

203 

947 

211 

75 

1691 

70à  80 

156 

122 

348 

129 

26 

781 

80  à  90 

47 

33 

21 

4 

2 

105 

90  à  100 
Totaux... 

3 

i 

1 

» 

- 

8 

889 

889 

31ii 

172G 

377 

7225 

Indépendamment  de  cette  influence  exercée  parTàgesurTappari- 
lion  du  cancer  en  général,  cette  condition  éliologique  détermine 
souvent  le  siège  des  manifestations  du  mal.  Malheureusement  les 
notions  que  nous  possédons  sous  ce  rapport  sont  très-incomplètes; 
elles  se  rapportent  surtout,  comme  le  fait  observer  M.  Ilénocque, 
au  cancer  du  sein  et  à  celui  de  l'utérus.  Quelques  données  plus 
vagues  sur  les  rapports  entre  l'âge  et  le  cancer  du  testicule  existent 
également.  Pour  le  cancer  du  sein,  sa  plus  grande  fréquence  comme 


({)  Salle,  Étiolagie  de  la  carcinome,  1877. 
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le  dit  Pagel,  paraît  être  entre  quarante-cinq  et  cinquante  ans.  Les 
Statistiques  de  Velpeau  (\)y  et  de  Birkett  (2),  réunies  el  ramenées  à 
la  proportion  pour  cent  le  prouvent  : 

FRÉQUENCE  DU  CANCER  DU  SEIN  SUIVANT  l'AGE. 


AGES. 

VELPEAU. 

BIRKETT. 

PKOPORTIOX 

POUR  100  CAS. 

30  à  iO  ans. 
40  à  50 
50  à  CO 
CO  à  80 

Totaux 

28 
216 
229 
108 

100 

193 

97 

34 

12,7 
40,7 
32,4 

581 

424 

99.9 

L'utérus  est  le  siège  le  plus  habituel  du  cancer  chez  la  femme. 
La  maladie  s'y  localise  à  tout  âge;  mais  c'est  entre  quarante  el 
cinquante  ans  que  la  fréquence  de  son  développement  dans  cet  or- 
gane atteint  son  maximum,  comme  le  montre  le  tableau  sùi\anl 
emprunté  à  Veit  (A),  et  où  sont  résumées  et  ramenées  à  la  proportion 
pour  100  les  statistiques  de  Lever,  Kiwisch,  Lebert,  Chiari  et 
Scanzoni. 

FRKQCEÏICE  DU  CANCER  DE  L*UTÉRUS  SUIVANT  L*AGE. 

Ages.  Proportion  pour  100. 

20  à  30  ans 6,0 

31  à  40  - 27,1 

41  à  50  —       39,2 

51  à  (K)  - 19,5 

01  à  70  — ...      6,9 

après  70  —-  1 ,1 

•  Pour  le  testicule,  en  réunissant  les  17  cas  de  Lebert  aux  34  cas 
de  Ludiow,  on  voit  que  la  proportion  pour  100  se  répaitit 
ainsi  : 

PROPORTION  DU  CANCER  DU  TESTICULE  SUIVANT  L'AGE. 

Ages.  Proportion  pour  100. 

Avanl  5  ans 9,8 

15  à  20 1,9 

20  à::o 21,5 

:iOâ40 43,0 

M)  à50 11,7 

50à70 11,7 

(1)  Velpeau,  loc.  cit. 

(2)  Birkett,  Diseases  of  Ihe  Breast  (A  System  of  surgery  by  Holmes,  1864). 

(3)  Veit,  Krankheiten  der  weiblichen  GeschlecMs  Organe,  cité  par  Hônocque,  lœ.  cU. 
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Enfin  l'âge  des  sujets  atteints  influe  encore  sur  la  marche  et  sur 
la  nature  des  productions  cancéreuses.  Je  vous  l'ai  dit  déjà,  les 
cancers  héréditaires,  qui  apparaissent  dès  les  premières  années,  ont 
ordinairement  une  marche  très-rapide.  C'est  dans  la  jeunesse  que 
se  montrent  plds  particulièrement  les  formes  les  plus  sérieuses  de  la 
maladie;  le  cancer  encéphaloïde  et  le  cancer  mélanique,  par  exemple, 
occupant  le  testicule  ou  le  globe  oculaire. 

RÉPARTITION  DU  CANCER  DANS  LES  DIFFÉRENTS  ORGANES 
CHEZ  l'homme  et  CHEZ  LA   FEMME. 


ORGANES. 

HOPITAIX  DE  PARIS 

MIDDLRSEX-HOSPITAL 

HOMMES. 

FEMMES. 

HOMMES. 

FEMMES. 

PoumoD 

5 

379 

29 

18 

100 

3 

2 

w 

20 
1 

2 

» 

262 

26 

19 

91 

3 

2 

765 

N 

2i2 

2 
2 
0 
3 

* 
» 
» 

12 

1 

1 

3 
2 

7 

9 
M 

171 
191 

Œsophage 

Estomac 

Intestin 

Rectum 

Foie 

Pancréas 

Vessie 

Organes      génitaux 
(femelles) 

Organes      génitaux 
(mâles; 

Seins 

Totaux 

559 

1412 

30 

377 

Au  point  de  vue  de  rinfluence  du  sexe  sur  l'apparition  de  la 
carcinose,  on  peut  dire  d'une  manière  générale  que  les  femmes  y 
sont  plus  sujettes  que  les  hommes.  En  tenant  compte  des  statistiques 
multiples  qui  ont  été  faites,  on  voit  que  1^  femme  est  atteinte  deux 
fois  plus  que  l'homme;  ces  statistiques  donnant  comme  proportion 
32  pour  100  de  cancers  chez  l'homme  et  68  pour  100  de  cancers 
chez  la  femme.  Quelle  est  l'origine  de  cette  différence  si  consi- 
dérable? D'après  les  recherches  de  Hirsch  (1),  de  Breslau,  de 

(1)  Hirsch,  Handbuch  der  historisch-geograj^ischen  Pathologie,  1869. 
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Lebeii,  cette  origine  doit  être  cherchée  dans  la  prépondérance  cod- 
sidéraîjle  des  cancers  du  &ein  et  de  ruti^riis  chez  la  fenime;  k 
cancer  des  orf^anes  génitaux  de  T homme  ne  donnant  qne  dtê 
chîflVes  bien  inférieurs.  Le  tableau  précèdent,  emprunté  à  M.  Salle 
et  qui  résnme  la  sl;itistique  recueillie  a  Miildlese^*liosi>îtal  par 
Sibley  (i)^  de  1853  à  1856,  et  celle  des  hôpitaux  de  Paris,  établît 
bien  la  vérité  de  cette  assertion. 

Les  canc4?rs  du  sein  et  des  organes  génitaux  chez  la  femrae  re- 
présentent 51  pour  100  des  cancers  observes  daiis  les  hôpilaui  de 
Paris^et  93  pour  100  de  emix  de  Middlesex-HospilaL  Si  donc  on 
les  retranche  du  nouibre  total  des  cancers,  et  (jhe  l'on  retrundieen 
même  temps  de  ce  nombre  les  cancers  des  organes  génitaux  â^ 
rhomme,  on  obtient  la  proportion  des  cancers,  tint^chesE  iliemiEie 
que  chez  la  femme,  abstraction  faîte  des  cancers  des  organes  de  U 
reproduction  et  de  la  lactatiou*  Cette  proportion  devient  aloi^  : 

Hôpitaux  de  Paris  :        hommes...  57  0/0       femmes...  43  0/0 
Middlescx-Hospital  :  —     ...  53  0/0  —     ...  47  0/0 

La  femme  doit  donc  sa  plus  grande  aptitude  à  contracter  la  ma- 
ladie à  rinfluence  de  ses  organes  de  la  génération  surtout.  La  com- 
paraison de  l'âge  auquel  se  montre  le  cancer  chez  les  deux  sexes  fait 

voir  cependant  que  la  nature  féminine  est  plus  disposé*^  à  la  cvivn- 
nose  (|iic  la  naliiic  masculine,  |misquc  la  |>ropoilion  se  niainti  u 
toujours  |)liis  élevée  pour  les  teuinies,  quel  (pie  soit  l'ài;!'  .'ii\i>a: 
(Vcbl  ce  (jue  prouve  le  tableau  suivant  résumant  les  obsrTvalioih  t 
Marc  d'Kspine  {-i)  et  de  M.  Ilénoccpie  {:))  : 

FIlKiM  KNCK  KF.I.MIVE   DC   <   \\(  Kll    CUrV.  I.'llOMMF.    ET  LV   KEMMP.    vijvAM    II-    A..K- 

l'oiii    KKMiMnimc.s      de  :!()  a  :!<)  .iiis  i  H.MiMr,(iic)     1  IS      ffMiim.-s  Mar.    U-Kh.;!         t"^ 


::(»  ; 

Kl 

— 

lis 

-- 

il)  . 

:.() 

1-20 

:.(!  . 

i  co 

km; 

- 

cil   ;■ 

70 



i<{) 

^- 

Cerlains  (Hais  |)liysi()loiii(|ut's,  \',\  (irosscsse,  crMlaines  périrn|.'>  <: 
la  vie, la  ///c>/ny)(/M.sc' ont-ils  à  l(?uitoui"d<H'inlliience  surla  eau  in^M 
Les  (locumciUs  (|ue  nous  possédous  sui'  riullumcr  cbî  la  L:ru>S''v- 
et  (le  la  iii('no|>ause  se  rappoilenl  spécialement  à  la  loealisati<ui  J 

(I)  Sililcv,  A  coiilrihiitin)!  to  the  slalislics  of  dnicrr  (Mrd.  Chtr.    Trans.,   |sV'. 
iii  Mue  (rKsjuiie,  Essai  analijtiquc  et  criti(ju('  de  stalisti(/ue  tttortuauc,  IS-'-^i. 
(-'!)  Hf'iiotque,  loc.  cil. 
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cancer  sur  l'utérus.  Les  modifications  que  présente  cet  organe  pen- 
dant sa  réplétion  et  vers  Tàge  critique  contribuent  sans  aucun  doute 
à  l'apparition  du  mal.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  bien  établi  que  la 
grossesse,  surtout  quand  elle  est  fréquente,  a  une  valeur  étiologique, 
comme  le  prouvent  les  statistiques  obtenues  par  Lever  (1),  Scan- 
zoni  (2)  et  West  (3).  Les  résultats  de  ces  statistiques  donnent  en 
effet  : 

Pour  Lever  sur    103  femmes  eancéreuses 5,8  enfants 

Pour  Scanzoni      72  —  6,9      — 

Pour  West....     168  —  5,6      — 

La  marche  de  la  maladie,  quand  déjà  elle  existait,  ne  semble 
guère  influencée  par  la  grossesse.  Les  observations  de  Cohnstein  (4) 
le  prouvent;  car,  sur  13  cas,  il  a  noté  3  fois  Texacerbalion,  6  fois  un 
état  stationnaire  et  4  fois  un  temps  d'arrêt.  Cependant,  le  plus  habi- 
tuellement, après  Taccouchement,  on  voit  le  cancer  faire  des  pro- 
grès rapides;  sur  72  cas  de  cancer  de  l'utérus  examinés  à  ce  point  de 
vue  par  M.  Walille  (5),  on  voit  la  mort  survenir  47  fois  pendant  le 
travail  et,  sur  75  autres  cas,  41  fois  les  malades  ont  succombé  quel- 
que temps  après  la  délivrance. 

Bien  que  la  parturition  exerce  sur  le  développement  de  la  car- 
cinose  l'influence  dont  je  viens  de  vous  parler,  on  ne  doit  pas  la  con- 
sidérer comme  la  cause  unique  de  la  maladie.  Vous  savez  certaine- 
ment que  la  stérilité  était  regardée  autrefois  comme  une  cause  du 
mal,  et,  si  l'on  consulte  les  statistiques  de  Lever  et  de  Scanzoni,  on 
voit  que,  sur  100  femmes  atteintes  de  cancer  utérin,  il  y  en  a  8,  3 
qui  sont  des  femmes  stériles.  Pour  interpréter  le  mode  de  produc- 
tion du  cancer  chez  ces  femmes,  on  a  invoqué  les  troubles  de  la 
menstruation  ;  mais  nos  connaissances  sont  des  plus  incomplètes 
sous  ce  rapport. 

Si  l'on  s'en  rapporte  à  l'opinion  de  Desormeaux,  deC.  Dubois  (0) 
et  de  Depaul  (7),  la  ménopause  n'aurait  qu'une  influence  très- 
minime  sur  l'apparition  de  la  carcinose.  Sans  doute,  au  premier 
abord,  en  prenant  simplement  pour  base  l'âge  auquel  apparaît 

(1)  Lever,  cité  par  Hénocque,  îoc.  cit. 

(2)  Scanzoni,  Traité  de»  maladies  des  organes  sexuels  dç  la  femme,  1858. 

(3)  West,  Leçons  sur  les  maladies  des  femmes,  Irad.  franc.,  1870. 

(é)  Gohnsicin,  Ueber  die  Complication  der  Schwangerschafl  und  Geburt  mit  Gebàr^ 
mutterkrebs  {Arch.  f.  Gynashoi,  1873). 

(5)  Watille,  Influence  du  cancer  sur  la  grossesse,  1870. 

(6)  Désormcaux  et  Dubois,  art.  Menstruation  du  Diction,  en  30  volumes, 

(7)  Depaul  et  Gucniot,  art.  Menstruation  du  Diction,  encycl.  des  se,  méd. 

PICOT.  n.  —  75 
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le  cancer  chez  la  femme,  on  est  tenté  d'attribuer  la  maladie  à  l 
cessation  des  règles;  mais  il  faut  se  rappeler  que,  chez  Thomm 
comme  chez  la  femme,  TApc  en  question  est  celui  qui  fournit  le  pJD 
de  sujets  à  la  carcinose.  La  statistique  suivante  due  à  M.  Rocque  (I 
monlre  bien  comment  la  question  doit  être  comprise.  Les  50  casa 
lesquels  elle  porte  se  répartissent  tout  d'abord  ainsi  au  poinl  d 
vue  de  l'Age  : 

Avant    30  an*^ 1 

Dcî:Wà40        it 

U)à50        !7 

50à60        ..: li 

60  à  70        4 

70à80        A 

Mais  quand  Ton  recherche  l'intervalle  qui  a  séparé  la  ménopaii- 
(le  Tapparilion  du  mal,  on  obtient  des  résultais  qui  montrent  lavi^ 
rite  de  l'opinion  des  auteurs  cités  plus  haut,  puisque,  sur  les  5(»ca: 
de  M.  llocque,  il  n*y  on  a  que  13  qui,  étant  apparus  dans  une  période 
comprise  entre  deux  ans  avant  la  ménopause  et  deux  ans  après,  pui^ 
sent  (Hre  considérés  comme  ayant  eu  des  rapports  étiologiques  av»x 
la  cessation  des  règles. 

INTERVALLE  DE  TEMPS  ENTRE  L\  MÉNOPAUSE  ET  L^APPAIUTION  DU  CANCER. 


AVANT  LA  MÉNOI»AlSE 

APIIKS  LA  MÊNOPAUïJE 

APRÈS  LA  MÉNOPAUSE 

TEMPS. 

r.As. 

TEMPS. 

CAS. 

TEMPS. 

CAS. 

8  ans. 

1 

1  an. 

12  ans. 

a 

i 

1 

4 

U 

9 

3 

1 

3 

15 

1 

^ 

i 

5 

17 

3 

1 

j 

6 

24 

4 

Do  fi  mois 
à  1  ail. 

2 

7 

27 

1 

Simultané- 
ment. 

i 

9^ 

36 

1 

11 

Cas  douteux. 

13 

50 

(1)  Rocqùe,  Esud  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  de  la  ménq^ause,  1858. 
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'  La  lactalion  ne  semble  pas  avoir  d^influence  sur  rapparitioii  du 
cancer j  même  pour  le  cancer  de  la  mamelle.  En  edet,  e^^Ue  locali- 
sation du  mal  peut  ?e  reiiconirer  cln7,  Thûmme  el,  acLueiloiiienl, 
depuis  les  recherches  de  MM.  Horteloup  (1)  et  Chenet  (^),  il  existe 
03  cas  de  cancer  du  <ein  d^' velopprs  cliez  des  sujets  du  sexe  mascu- 
lin. De  pins,  chez  la  femme,  sur  'j:20  cancers  de  la  mamelle,  Velpeau 
en  a  trouvé  25  chez  des  demoiselles,  38  chez  des  femmes  mariées 
sans  enfants,  50  chez  des  femmes  mères,  mais  n'ayant  pas  allaile. 
La  proporliun  pour  te  cancer  en  qnestinn  paraU  donc  èlre  presque 
la  nicmt',  que  les  femmes  aient  nourri  ou  non. 

Quant  au  tempéramenl  cl  à  lu  eonsiiiution^  on  ne  sait  rien  de 
leyi'>  rn):Uions  avec  le  dcveloppenn^nl  du  cancer.  Sans  doule,  d'après 
Churchill  (:J),  les  femmes  lymphaticiues  seraient  plus  exposées  que 
les  autres  à  la  maladie.  Sur  M  cas  de  carcinose,  Breschet  el  Ferrus 
aurai+^nl  même  constafé  33  fois  rexistence  d'un  tempérament  lym- 
phalique  clicz  les  snjets  aUeints.  Sans  doute  aussi  JL  Chenet  dit 
que,  dans  le  plus  p:rand  nombre  des  cas  observés  par  lui,  les  ma- 
lades étaient  irès-iuipressionnahles  el  d'un  nervosisme  exagéré; 
tnais,  malsjré  ces  assortions  qui  sont  trés-vafincs,  vous  le  voyez, 
ayjourdliui  encoiT,  Ton  peut  dire  avec  Velpe:ui  que  a  nulle  consli- 
tiition,  nul  état  de  santé  générale  ou  habituelle  ne  met  à  Tabri  du 
lancer,  w 

Examinons  maintenant  riniluenee  des  causes  extérieures  sur  le 
développement  de  la  carcinose. 

Jusqu'à  ce  jour,  les  données  scientifiques  sur  VexlOfsion  (féorjm- 
)phiqne  de  la  carcinnse  et  sur  rinfluence  des  climats  dans  l'appari- 
lion  de  f^ette  alfection  sont  trés-incomplèles.  Des  documents  irnpar- 
Ifiiits  permettent  à  peine  de  préciser  sa  fréquence  dans  les  difTérenls 
pays;  voici  ce  que  nous  savons  à  cet  égard  : 

Suivant  Walslie  (4),  la  carcinuse  serait  plus  fréquente  en  Europe 
-quedaus  les  autres  parties  du  monde;  la  fréquence  du  mal  varierait 
Cependant  Iteaucoup  selon  les  différentes  contrées.  Si  Ton  prend  pour 
Critérium  le  rapport  de  la  inorlalité  par  cancer  a  la  mort:dité  ^n'»né- 
îale,  on  trouve,  en  effet,  qu'en  Islande,  d'après  Boudin  (5),  ce 
lipport  est  de  0,3  pour  100,  qu'il  devient  2  pour  100  a  Copen- 

i  1  )  Uoiicloiip,  Th^se  d'agrégalion. 

fS)  Cîicncl»  Du  cancer  du  wîï  cftri  thommf,  t&76, 

t  a^  Ch  1 1 1 T  h  i  1 1 ,  Ma  hidiex  de  a  f*'  m  men ,  J  8^)ft.  • 

f^M.)  Walsho,  Canckr  {CtjcioiHrltaùf  practi:al  $urgenj,i%i\).  ^ 

BK)  Boudin,  Traité  de  géographie  et  de  stathtique  médiculeSy  t8ô7* 
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liaguc,  5,6  pour  100  en  Bavière.  En  Belgique,  le  même  rap 
serait  de  IM  pour  100,  et,  en  Angleterre,  suivant  les  statislû 
de  Moore  et  de  Hirsch,  il  varierait  entre  2,2  et  2,9  pour  100 
Suisse,  dans  le  canton  de  Zurich,  Breslau  (1)  note  de  3,8  à  4  j 
100,  et  Marc  d'Espine,  dans  le  canton  de  Genève,  5,8  pour  1 
Dans  les  hôpitaux  de  Prague,  de  Leipzig  et  de  Vienne,  d'à] 
Wagner  (2),  la  proportion  est  de  8  pour  100.  La  France  pa 
payer  un  tribut  assez  élevé  à  la  carcinose  puisque,  d'après  Br 
la  proportion  serait  de  3  à  4  pour  100.  A  Paris  (3),  la  iréquenw 
mal  serait  plus  élevée  encore;  on  trouverait  6,3  pour  100.  Ma 
est  bon  de  remarquer  ici  que  ces  chiffres  proviennent  de  statislic 
faites  dans  les  grands  hôpitaux  et  qu'ils  ne  peuvent  pas  être  f 
par  conséquent  pour  terme  de  comparaison.  En  tenant  comple 
tous  ces  chiffres,  il  semblerait,  à  priori,  que  la  fréquence  delà 
cinose  au  moins  pour  l'Europe,  augmente  à  mesure  que  du  Nord 
descend  vers  le  Midi.  Cette  conclusion,  déjà  formulée  par  Boudi 
Panum  qui  n'a  jamais  entendu  parler  de  cancer  dans  les  îles  Féi 
ne  peut  cependant  pas  être  maintenue  dans  toute  sa  rigueur; 
dans  le  sud-est  de  l'Europe,  en  Turquie  et  en  Grèce  notamm< 
les  cancers  du  sein  et  de  l'utérus  sont  très-rares. 

En  Asie,  la  fréquence  du  cancer  parait  moins  grande  qu'en 
rope,  au  moins  d'une  manière  générale;  elle  diminue  à  mesure 
l'on  gagne  les  régions  chaudes.  En  Sjxie,  en  Perse,  en  Arabie 
maladie  est  rare.  Dans  l'Inde,  le  rapport  de  la  mortalité  par  cai 
à  la  mortalité  générale  n'est  que  de  0,2  à  0,7  pour  100. 

La  même  immunité  semble  exister  en  Afrique.  A  Alger,  lei 
port  n'est  que  de  0,6  pour  100.  Au  Sénégal,  dans  la  Sénégam 
dans  l'Afrique  centrale,  la  carcinose  est  très-rare;  il  n'en  serait 
de  même  en  Abyssinie  où,  d'après  Petit,  on  observerait  souvei 
cancer  des  organes  glandulaires. 

D'après  la  plupart  des  auteurs,  la  carcinose  serait  moins  fréqu< 
dans  l'Amérique  du  Nord  que  dans  l'hémisphère  oriental, 
moyenne  des  statistiques  de  Hirsch  pour  Boston,  New- York,  PI 
delphie,  Baltimore,  donnerait,  pour  le  rapport  que  nous  accept< 
1,1  pour  100.  Dans  les  régions  tropicales  du  nouveau  monde, 
Indes  occidentales,  à  la  Guyane,  au  Brésil,  au  Pérou,  la  mal 
serait  presque  inconnue.  Le  Mexique   fait  exception  puisqu 

(1)  Breslau,  Zur  Geschwuist  Stalistik  (Virchow's  Arch  ,  t.  XXVUJ). 
(t)  WaginT,  cilô  par  Hénocque,  loc,  cit. 
(3)  Snlle,  loc.  cit. 
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Piiebla  eL  à  Mexico,  le  cancer  paraît  èlre  aussi  fréquent  que  Jans 
les  n'^àons  lenipéré*'s  de  rKuropc- 

Ces  données  siirrexleiision  j:(tH>grapliique  du  cancer  me  semblent 
établir  que  b'S  LeiupéraLures  bvïides  et  les  tenipL-raltires  diEuitirs, 
mais  d'une  assez  grande  i^ularile  thermique,  sont  opposées  au 
dévi^lopppm(*nt  du  mal  et  que  los  climats  tempères,  surtout  quand 
lu  tempeiiilure  y  est  \ariablo,  favorisent  au  contraire  ce  dévelop- 
pement. Peul-on,  en  s'appuyarri  sur  les  conditions  sociales  tlans 
lesquelles  vivent  tes  peu|ïles  des  di(lert:'nts  pays,  en  tirer  la  conclu- 
:>iou  que  lecaurer  est  plus  cunimun  cliex  les  peuples  qui  ont  le  jdus 
de  bien-être,  comme  font  lait  Marc  d*Kspine,  .Moore  et  d'aulres 
auleurs?  Peut-être  à  la  rigueur;  mais  les  documents  ne  me  semblent 
pas  suiVisarils  pour  l'aflfu'ruer. 

Les  saisotis  noiil  rieu  à  laire  avec  le  développement  de  la  carci- 
oose;  mais  elles  ont  de  rinfluence  sur  la  marcbe  et  la  lei*minaison 
de  la  niuladi'\  Des  statisllipies  de  Marc  dTspinc^  qui  portent  sur 
une  péi'iode  de  quinze  années,  on  peut,  en  eO'et,  conclure  que  les 
saisons  froides,  Thiver  surtout,  aecélèrenl  la  marcbe  du  mal,  que 
les  cancéreux  résistent  beaucoup  mieux  en  été  et  qu'ils  succombent 
parliculiéremeut  en  hiver, 

Pusu'suivons  noire  élude  par  l'examen  des  influences  hygiéniques 
et  pathologiques  : 

Comme  Font  montré  la  plupart  des  atiteurs,  Vhtihikftimi  tfaus 
les  villes,  oii  la  propoivlion  d'hommes  sur  une  même  étendue  de 
terrain  est  beaucoup  phis  considér-able  qu'à  la  campagne,  est  une 
condition  qui  favorise  rapparitiuo  de  hi  carcinose.  Sur  les  88!)  cas 
observés  par  Marc  d'Espiue,  les  citadins  sont  au  noiidu'e  de  400  et 
il  n'y  a  que  .1HU  campannards;  sur  108  lemnies  atteintes  de  cancer 
de  l'utérus,  Scanzoni  en  a  trouvé  78  dr*  la  ville  vl  .iO  de  la  cam- 
pagne. C'est,  selon  toute  prolïahilité,  à  rrxeès  de  la(Hqiulalinn,  j^eut- 
etie  à  la  mauvaise  aération  qui  en  est  la  conséquence,  que  cette 
inlluence  doit  être  rapportée  puisque,  d'après  les  relevés  de  Ilirsch, 
à  Londres,  de  1853  à  1855,  avec  0,0 i  acres  de  terrain  par  habi- 
lanl,  on  voit,  |>ar  1000  habitants,  0,i5  décès  consécutiTs  â  la  car- 
einose,  landis  que^  dans  le  Westnioreland,  avec  8,i8  acres  par 
Iiabilarit,  i!  n'y  a  que  0,^1  décès  par  cxmcer  pour  1000  inclividus. 

Le  genre  iïalhnetthtlion  ne  semble  pas  agir  dans  la  détermina- 
lion  du  cancer.  On  a  bien  dit  que  la  mauvaise  qualité  des  alimenls, 
qu'un  régime  grossier  pouvaient  eontrihuer  à  celte  détermination, 
mais  if  est  la  une  aflirmation  sans  preuve.  La  mauvaise  qualité  des 
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aliments,  un  régime  grossier  aboutissent  sans  contredit  à  rinsufll 
sance  dei'alimcntalion  et  peuvent,  par  conséquent,  amener  un  allai 
biissemcnt  marqué  de  l'organisme.  Dans  ces  conditions  nouvelles 
le  cancer  se  montrera  peut-être  plus  rapidement  chez  des  sujets  qu 
déjà  avaient  la  prédisposition  héréditaire;  mais  je  ne  crois  p 
qu'il  puisse  naître  de  toutes  pièces  sous  leur  influence.  Ce  qui  l 
démontre  encore,  c'est  que  la  fréquence  du  cancer  est  beaucou] 
plus  ji:rande  dans  les  classes  riches  où  ralimentation  certes  n'es 
pas  insuirisante,ni  comme  quantité,  ni  comme  qualité.  D'après  Man 
d'Espine,  tous  les  décès  par  carcinose  représentant  0,058  delà  mor 
talité  génémle,  ils  représentent  0,106  de  ceux  de  la  classe  aisée  ei 
seulement  0,072  de  ceux  de  la  classe  pauvre.  De  plus,  si  l'on  com- 
pare la  proportion  des  décès  par  cancer  dans  l'ensemble  de  la  po- 
pulation à  la  proportion  des  décès  par  cancer  dans  la  classe  aisét 
seulement,  cet  auteur  montre  que  dans  la  classe  aisée  cette  propor 
tion  est  bien  plus  élevée.  En  effet  dans  la  classe  aisée  cette  propor- 
tion est  de  101  pour  1000,  tandis  qu'elle  n'est  que  de  52  pour  100» 
dans  l'ensemble  de  la  population.  H  est  à  remarquer  aussi  que,  sui 
les  82  cas  de  cancer  pris  dans  la  population  aisée  et  qui  ont  permi 
d'établir  ces  cbiffres,  près  de  la  moitié  étaient  localisés  dans  le  lub 
digestif  et  ses  annexes,  circonstance  semblant  établir  que  cette  le 
calisalion  spéciale  doit  être  plus  particulièrement  rapportée  à  i 
bonne  chère;  au  reste,  Budd  regarde  le  cancer  du  foie  comme  Ta 
panagc  des  gros  mangeurs.  Pour  mon  compte,  j'ai  connu  un  homme 
qui  n'avait  dans  sa  famille  aucun  antécédent  de  carcinose  et  qu 
était  un  type  de  beau  mangeur;  il  est  mort  d'un  cancer  de  l'esto 
mac.  Quant  à  l'influence  des  boissons  alcooliques  sur  l'apparitioi 
du  cancer,  on  admet  qu'elle  existe,  puisque  presque  tous  les  auteur 
lui  attribuent  le  cancer  de  l'estomac  et  que,  en  Angleterre,  l'on  dési 
gne  sous  le  nom  de  wiskey  liver^  le  foie  cancéreux,  pour  bien  metlr 
en  évidence  le  rôle  des  excès  alcooliques  sur  son  développement. 

Les  données  que  nous  possédons  sur  Tinfluencc  des  profession 
sont  très-incomplètes  ;  dans  les  statistiques,  on  n'a  pas  tenu  compl 
de  ce  facteur  important,  l'hérédité,  qui,  à  lui  seul,  peut  modifie 
tous  les  résultats  obtenus.  Les  recherches  dans  cette  voie  ont  él 
faites  surtout  pour  le  cancer  du  scrotum,  qui  est  très-fréquent  che 
les  ramoneurs.  Suivant  Curling  (1),  c'est  à  l'action  de  la  suie,  retc 
nue  dans  les  replis  de  la  peau  des  bourses,  qu'il  faut  en  attribue 

(1)  Curling,  Maladies  des  teslicuUSy  trad.  franc.,  1857. 
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Torigine.  Comme  preuve  à  Tappui,  on  cite  l'exemple  d'un  jardinier 
qui  avait  l'habitude  de  jeter  avec  sa  main  droite  de  la  suie  au  pied 
des  jeunes  plantes,  et  qui  avait  à  cette  même  main  droite  un  cancer 
analogue  au  cancer  des  ramoneurs.  Le  cancer  du  scrotum  se  ren- 
contre aussi,  comme  Ta  montré  M.  Manouvrier  (i),  chez  certains 
ouvriers  des  mines  de  houille,  qui  vivent  dans  une  atmosphère  con- 
fmée  chargée  de  poussières  de  charbon.  Enfin  Yolkmann  (2),  dans  ces 
derniers  temps,  a  signalé  plusieurs  cas  de  cancer  du  scrotum  chez 
les  ouvriers  d'une  fabrique  de  paraffine;  le  mode  d'action  de  celte 
substance  est  inconnu.  On  dit  aussi  que  les  écrivains,  les  copistes,  les 
hommes  de  lettres,  qui  passent  la  plus  grande  partie  de  leur  temps 
courbés  sur  leur  table  et  qui,  ordinairement,  subissent  une  pression 
constante  de  la  table  sur  la  région  épigastrique,  sont  sujets  au  can- 
cer de  Testomac.  Prus  (3)  a  rapporté  Tobservation  d'un  chapelier 
qui,  pour  fouler  ses  chapeaux,  s'appuyait  constamment  sur  une 
planche  inclinée,  et  qqi  a  succombé  à  un  cancer  de  l'estomac.  La  pro- 
fession militaire  paraît  avoir  une  certaine  influence  étiologique;  sur 
1000  décès  dans  l'armée,  le  cancer  est  représenté  par  1 ,59;  et,  sur 
1000  hommes  de  troupe,  on  trouve  0,015  de  cancéreux.  11  y  a  géné- 
ralement une  différence  de  1  à  100  entre  la  proportion  de  la  carci- 
nose  et  celle  de  la  tuberculose.  Hannover(i),qui  a  étudié  l'influence 
étiologique  des  professions,  a  obtenu  les  résultats  consignés  dans  le 
tableau  ci-contre  : 

Les  eoccès  vénériens  ont  été  considérés  de  tout  temps  comme  une 
des  causes  les  plus  importantes  de  la  carcinose.  Les  localisations 
du  mal  vers  les  organes  génitaux  de  Thomme  et  de  la  femme  lui 
étaient  attribuées.  Primerose,  Calmels,  Richcrand,  Scanzoni  sont 
de  cet  avis.  Cependant  l'on  sait  depuis  longtemps  que  les  filles 
publiques  sont  rarement  atteintes,  comme  Font  montré  Lebert  et 
Parent-Duchàtelel.  Il  est  donc  difficile  de  se  prononcer  d'une  ma- 
nière positive  sur  la  valeur  du  dire  des  anciens  auteurs. 

Il  est  probable  que  les  peines  morales^  les  chagrins  ont  plus 
d'action,  bien  qu'il  soit  difficile  d'être  ici  complètement  affirmatif. 
Bayle,  Scanzoni  et  de  nombreux  auteurs  ne  mettent  pas  en  doute 
cette  influence  étiologique.  Virchow  lui-même  pense  que  les  afîec- 

(1)  Manouvrier,  âialadies  des  ouvriers  employés  à  la  fabrication  des  agglomérés  de 
htmille  el  de  brai,  1876. 

(2)  Volkmann,  Troisième  congrès  des  chirurgiens  allemands,  1874. 

(3)  Prus,  Cancer  de  l'estomac,  1828. 

(A)  Hannover,  Maladies  des  artisans  de  Copenhague  (Ann.  d^hygiéne,  1862). 
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lions  psychiques  peuvent  être  cause  d'un  renforcement  dans  b 
travail  morbide.  A  plusieurs  reprises  déjà,  je  vous  ai  montré  le? 
cffels  des  émotions  vives,  des  peines,  des  chagrins  sur  Tenseinblc 
<le  la  nulrition  générale.  Je  pense  donc  que  si,  par  eux-mêmes,  ce: 
divers  états  psychiques  ne  peuvent  engendrer  la  carcinose,  ils  doi 
vent  tout  au  moins  favoriser  Téclosion  du  mal  chez  des  sujets  qui  ) 
sont  prédisposés  soit  par  hérédité,  soit  par  d'autres  causes. 
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Dans  le  public  non  médical,  le^ra?tmfl/e*s?ne,et  ce  que  ronappell 
les  irritations  locales^  c'est-à-dire,  les  contusions  fréquemmen 
répétées,  le  contact  habituel  de  certaines  substances  astringente 
ou  légèrement  caustiques,  les  vieilles  inflammations  chroniques,  on 
été  considérés,  depuis  les  temps  les  pins  reculés,  comme  des  cause 


TARCINOSE.   ÉTIOLOOIE. 

fonda mi'nlales  de  rapfïanlion  «It's  productions  cancéreuses.  Il 
n'est,  \ïi}s  de  (eniinc  atleinle  d'un  cancer  du  sein  qui  ne  rapporte 
plus  on  moins  sa  maladie  à  une  contusion,  à  un  rroissemenl,  à  une 
pelile  piaii^  que[ron(|ne.  Un  grand  nombre  de  médecins  ont  admis 
[)areillejuent  celte  inlhience  éliolof?if|ue  et,  de  nos  jours  encore,  on 
cite  à  l'appui  les  exemples  devenus  classiques  du  cancer  delà  lèvre 
chex  les  fumcui*s,  chez  ceux-là  p^irlir-ulièremeni  qui  fument  avec 
des  pi[ïes  en  Icire  tnV^-conrtes  dites  brûle-gueule,  du  cancer  du 
testicule  retenu  dans  1  anneau  inguinal,  et  de  Tovaire  contiMUi  dans 
une  hernie,  enfin  du  cancer  du  scrotum  des  ramoneurs  que,  je 
vous  l'ai  dit,  l'on  attribue  à  Taction  exercée  par  la  suie  sur  la  peau 
des  bourses.  Un  nombre  assez  considérable  de  faits  semblables  exis- 
tent dans  la  science.  JU  Droca  (l)  rapporte  d^^ux  ol)servations 
de  ce  genre.  Dans  l'une,  on  voit  un  cancer  mébnique  se  dévelop- 
per chez  un  notaire  qui,  dans  une  chute  d'un  lieu  élevé,  se  fit  une 
contusion  au  lalon;  la  production  cancéreuse,  précédée  d*une  col- 
lection sanj^uine  ptiis  d'une  l%ère  induration,  apparut  au  bout  de 
six  st^maines.  Dans  Tautre,  il  s'agit  d'une  bouquetière  qui,  dans  une 
chute,  reçut  sur  le  [udjis  l'instrument  dans  lequel  elle  i^ortail  ses 
bouquets;  un  eneéphaloïde  mélaniquc  se  manilesla  quelques  mois 
après  au  siège  de  la  contusion;  il  amena  la  mort  en  peu  de  temps. 
ÎU  Vcrneuil  (3)  a  vu  succomber  a  un  sarcome  des  l)ourses  un 
liouuue  de  ipiara nie-cinq  ans  qui,  luiit  ans  avant,  avait  fait  une 
chute  sur  le  périnée;  la  maladie  avait  débuté  quelques  mois  après 
Faccident,  Slich  {:})  a  lelaté  quatre  exeuqib^s  de  formation  de  sar- 
come ou  d'encépbaloïde  â  la  suite  de  conlusions.  Des  exemples  de 
canoei^s  de  la  bouche  conséculils  à  l'existence  d'une  dent  c<iriée,  de 
cancers  de  l'estomac  succédant  a  Fusage  d'une  alimentation  trop 
épicce  ou  à  Taluis  des  alcooliques,  de  cancers  du  rectum  après  des 
excitations  anormales  de  cet  orgcme,  d'('qïitliélioïnes  développés  sur 
une  ancienne  cicatrice  ou  sur  un  vieil  ulcère  existent  en  très- 
^land  nond)re.  M.  Trélat  a  vu  un  épitbéliome  se  produire  sur  un 
cautère  datant  de  trente-six  ans.  Des  cas  semblables  ont  été  obser- 
vés par  .M.  Verneuil  (4);  il  s'agissait  a  la  vérité  de  sujets  herpétiques 
et,  vous  le  savez  déjà,  Fherpétisme  a  des  relations  très-étroites  avec 
la  caicinose. 

\l)  Uroia,  Traité  tirs  iumeurx,  l.  I. 

it)  \ejni*mU  Société  antîtmnùpiC ,  JH73, 

{ih  stidi,  hiiit.  Work  ,  ih::;. 

(4)  VcrneuiJ,  Société  de  bioiogie^  1873. 
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locales  peuvent  être  Foccusion  des  mnnifeslatîons  de  la  carcinose, 
adrneltenL  qu'elles  ne  produisent  ces  lurtnirestations  que  vhei  les 
sujets  déjà  prédisposés  à  la  maladie,  qu'ils  eonsidôrenL  pai-  con- 
séquent comme  une  malailie  ^nvnéi'ale.  Sans  iraneher  ici  ee  drbat 
entre  les  lomii'ïles  et  les  œtistiiuiioHHnlisks^  puisque  nous  y  re- 
viendrons, je  dois  vous  dire  que,  pour  mon  f;omptè,Jesuis  plus  dis- 
posé à  me  ranger  parmi  ces  derniers. 

L'examen  des  rapports  t^iiolofjiques  de  la  carcinose  avec  les  diiïe- 
rentes  maladies  ne  nous  arrètrM  a  pas  longtemps,  C'est  particulière- 
ment  avec  Hierpétismc  et  la  KonLte  que  les  rapports  sont  plus  im- 
poïtanls.  Je  vous  l'ai  dit  aulrelViis,  Bazin  admet  que,  dans  la  pcriode 
ultime  de  Hierpétisme,  on  rencontre  souvent  des  signes  du  cnnciT 
de  Testomac,  du  foie,  des  ovaires  ou  de  F  utérus.  Hardy,  précisant 
davantage,  l'cgarde  les  herpétiques  comme  très-sujets  au  cancer  vis- 
céraL  Pour  lui,  le  cancer  de  TesLomac  et  celui  du  rectum  clie/ 
riiomniej  le  cancer  des  ovaiies,  de  F  utérus  ou  des  mamelles  chez 
la  femme  sont  Iréquemment  la  terminaison  nllime  du  processus 
herp<Hique,  Paget  a  observé  aussi  un  certain  nombre  de  cancers  de 
la  mamelle  chez  des  femmes  atteintes  d'affections  cutanées  dénature 
lierpcti{pie.  Pour  la  goutte,  son  inlhience  éliologique  sur  la  carcinose 
est  moins  préi'isée.  Sans  doute,  Cnzalis,  nayer,  Oaziu,  Cndd  ont  pu 
admettre  une  certaine  relation  entre  ces  deux  processus  morbich^s. 
Cependant,  je  vous  Fai  dit,  je  ne  crois  pas  que  Fon  puisse  con- 
sidérer la  goutte  comme  une  cause  déterminante  du  cancer,  puis- 
que Cliarcot  n'a  pas  rencontré  d'exemples  de  cancer  dans  les  cas  de 
goutte  bien  authentique. 

Aulrelois,  suivant  la  doctrine  de  lïunler,  on  admelhiit  que  la  car- 
cinose ne  pouvait  exister  avec  aucune  autre  maladie  générale;  on 
croyait  particuliéi"ementqu*il  y  avait  antagonisme  entre  ce  processus 
et  la  tnherculose.  Cette  idée,  comme  Font  montre  les  statistiques 
de  Lebert,  et  comme  Fadmeltent  presque  tous  les  auteurs  mo- 
dernes, doit  être  complètement  abandonnée  de  nos  jours;  les  faits 
i'apporlés  par  ilJK  Laveran  (1)  et  Croizel  (:2)  Félablissenl  sullisam- 
ment.  Au  reste  une  nouvelle  preuve  a  été  apportée  par  les  re- 
cherches de  M.  lïurdel(rl)  dont  je  vous  ai  parlé  en  étudiant  la  tuber- 
culose, et  qui  établissent  que  les  cancéreux  peuvent  faire  souche  de 
tuhercidcux. 

^1)  Lavnraii»  ad.  AsTAfiornsîtE  du  Did'ton.  enajrf.  tie$  se.  méd, 

(â)  CriMï^'t,  Cffincidencf  tt  rajyporl  des  fiibfTvttks  et  du  cancei%  !875. 

(3)  Biir*icl,  te  Cancer  comme  (touctte  iuheTculeuset  186y, 
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Terminons  notre  étude  étiologiquc  par  l'examen  de  la  question 
de  la  contagion  de  la  carcinose.  Le  cancer  est-il  contajjieux  ou  non? 
Longtemps  agitée  par  les  auteurs,  cette  questîoa  n'est  pas  encore 
résolue  de  nos  jours.  Comme  preuve  de  la  contagiosité,  on  a  cilé 
un  certain  nombre  de  faits  dont  rauthenticité  est  loin  d'être  éUiblie. 
Tulpius  a  raconté  qu'un  homme,  désireux  de  soulager  sa  femmo, 
sura  la  mamelle  cancéreuse  qu'elle  portait,  et  mourut  d'un  cancer 
aux  gencives.  On  a  dit  que  Smith  mourut  d'un  cancer  de  la  langue 
pour  avoir  goûté  la  sanie  d'une  mamelle  cancéreuse  qu'il  arait 
extirpée.  Peyrilhe  a  cru  que  Bellanger  était  devenu  cancéreux  pour 
avoir  respiré  l'odeur  d'un  cancer  dont  sa  femme  était  atteinte.  Ces 
faits  ne  prouvent  rien;  et  Lcberl,  qui  repousse  l'idée  de  la  conta- 
giosité, dit  que  les  chirurgiens  qui  touchent  les  cancers,  qui  les 
opèrent  et  qui  même  ont  pu  se  blesser  pendant  l'opération,  ne  pren- 
nent pas  la  maladie.  11  dit  aussi  que  les  femmes  atteintes  de  cancer 
de  l'utérus  ne  communiquent  pas  leur  mal  aux  personnes  avec  qui 
elles  ont  des  rapports  sexuels.  La  question  est  donc  encore  sans 
réponse;  cependant  certains  auteurs,  notamment  M.  Broca,  pensent 
que,  si  la  contagion  est  possible,  elle  paraît  tout  au  moins  difficile. 

Les  expérimentateurs  ont  étudié  l'inoculabilité  do  la  carcinose  de 
l'homme  à  l'homme  et  de  l'homme  aux  animaux.  Ils  l'ont  fait  par 
l!inoculation  sous-cutanée  du  suc  cancéreux,  par  l'ingestion  des 
substances  cancéreuses  dans  les  voies  digestives,  par  l'injection  intra- 
vasculaire,  enfin  par  la  méthode  de  la  greffe  animale. 

Peyrilhe  inocula  un  chien;  Alibert  et  Bielt  s'inoculèrent  à  eux- 
même  du  suc  cancéreux.  M.  Dubuisson  (I)  inocula  des  lapins.  Dans 
ces  expériences  diverses  oh  ne  reproduisit  pas  la  carcinose.  Alibert 
et  Biett  eurent  des  abcès  avec  ou  sans  lymphangites,  le  chien  de 
Peyrilhe  présenta  des  symptômes  analogues  à  la  septicémie  et  les 
lapins  de  M.  Dubuisson  succombèrent  à  cette  maladie.  Des  expériences 
faitesparM.  Liouville  semblent  avoir  donné  des  résultats  analogues. 

Les  ingestions  des  substances  cancéreuses  dans  les  voies  digestives 
donnèrent  pareillement  des  résultats  négatifs.  Dupuylren,  même  en 
expérimentant  chez  des  chiens,  animaux  carnivores  et  capables  de 
prendre  le  cancer,  même  en  leur  faisant  manger  des  substances 
cancéreuses  pendant  plusieurs  jours,  n'a  rien  obtenu.  En  prenant 
des  lapins  pour  sujets  d'expérience  et  leur  faisant  manger  des  par- 
celles de  cancer,  venant  du  foie  et  de  l'estomac  et  à  plusieurs  reprises 

(I)  Dubuisson,  Des  effets  de  r introduction  dans  ^économie  de  produiU  septiqu^  et  tu- 
berculeux y  1869. 
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pool*  deux  d'enirecux,  M.  Cliatin  (I)  adcterminé,  chez  ces  animaux, 
non  pas  des  cancers^  mais  bien  des  tubercules  qui  sict^eaieiU  dans  le 
mésentère,  le  foie,  les  reins,  absolument  comme  s'il  s'était  servi  de 
matières  tuberculeuses  pour  ses  expériences. 

Des  injections  de  matières  eancéreuses  dans  les  vaisseaux  iiirent 
faites  par  Tancbou  (2),  I,:mgenbeck  (3),  Leberl  et  Follin  (i),  Gou- 
jon (ti),  Dubuiïson.  De  l'enréplialoïde  broyé,  du  pus  de  canci'oïde 
délayé  d:uis  reau  furent  employés.  Ces  injections  semblèrent  d'abord 
démontrer  la  possibilité  de  la  transujission  du  cancer  ptu'  cette  voie, 
puisque  l'on  trouvait,  a  l^auLopsie  des  animaux,  principalement  dans 
le  poumon,  des  lésions,  qui  aviiicnt  une  certaine  analojiie  avec  le 
cancer  et  que,  tlans  les  cas  de  Lan^icnbeck  et  de  Lebert  et  Follin^  on  re- 
connaissait, dans  les  lésions,  la  cellule  cancéreuse  alors  admise»  Ce- 
pend;uit  nillrolli  (0)  injectait  à  son  tour  le  suc  pblenu  du  sarcome  et 
lie  répitliéliome,  Lebert  et  Wyss  (7)  atrissaient  fie  même  avec  le  suc 
de  reiicéplialmdL%  du  sarcome  et  du  cancroïde,  et  leius  injections 
n'étaient  pas  suivies  de  la  production  de  tumeurs  cancéreuses;  mais 
bien  de  celles  de  lésions  purement  emboliques  et  dans  certains  cas 
même  des  lésions  de  nature  tuberculeuse,  comme  je  vous  Tai  dit. 

G*esl  M.  Goujon  qui  le  premier,  je  crois,  tenta  de  reproduire  le 
cancer  par  la  mélliode  des  î];reûes.  Cbez  des  rats,  des  cochons 
d'Inde,  des  lapins,  des  parcelles  de  tumeurs  cancéreuses  furent 
logées,  dans  le  tissu  cellulaire;  des  inoculations  lïii"ent  faites  aussi 
avec  de  la  matière  mélaniquc.  Cbez  les  animaux  on  constata  la  pro- 
duction des  tumeurs  soit  au  point  d'inoculation,  soit  dans  les  gan- 
glions et  les  viscères,  et,  dans  un  cas,  la  présence  de  no j aux  res- 
semblant à  des  noyaux  cancéreux.  Ces  résultats  semblaient  probants 
et  cependant  IL  Doutrelcpont  (8)  n'a  pu  réussir  ù  reproduire  ni  par 
inoculation,  ni  par  îJ::refîe,  soit  cbez  le  coclion  d'Inde,  soit  cbez  le 
lapin,  voiie  même  cbez  le  cbien,  le  cancer  épitbélial.  Pour  la  matiéro 
mélanique  que  M.  Goujon  a  vuo  inlillrer  les  ganj*Iions,  Lebert  et 
Wyss  ne  lui  ont  vu  produire  que  des  lésions  de  nature  tuberculeuse. 

Dans  ces  derniers  temps,  M,  llyvcrt(U)  a  fait  des  expériences  de 

(!)  CluVin,  Société  des  scœncesf  méfiicaies  de  Ujm\^  1661). 

\t\  Tïiiu'IioTi.  Mémoirf  sur  Vinoaihlitui  du  rfinret\  IHir!, 

(3)  LîMi^^ciiljeik,  Smldfs  Jahrh.  der  fjfsumm^  .Ved.,  I8HJ. 

{A}  LchiTt  el  Follîii,  iii  Lebert^  Traité  des  matadie^  caméretnes^  185t. 

(5)  C^uijon,  Jountûl  d^  Vanatomu^  ri  de  ia  phijàiohtjie  àt^  Cti.  aultiii,  18ti7. 

(fj)  BilIniUi,  Wien.  med.  Zeits.,  1807. 

(7)  Lelwîrl  cl  Wyss,  Vtrchmv'x  Anh,,  I«tj7. 

(8)  DoMlrrlffuHit,   Virchow's  .4ri/i.,  1SGU. 

(U)  Hyverr,  De  rimcnlatmt  cancéreuse  {expériences  muveUes),  !87i. 
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« 

greffe  cancéreuse.  Les  parcelles  de  tumeurs  dont  il  s'esl  servi 
étaient  transplantées  sur  le  dos  des  animaux,  dans  les  couches  cellu- 
laires profondes,  immédiatement  après  qu'elles  avaient  été  prises 
chez  les  sujets  qui  les  portaient.  Du  cancer  vrai,  du  cancroïde,  du 
sarcome,  du  cancer  mélanique,  de  Tépithéliome  tubulé,  de  l'enchoa- 
drome,  de  rostéo-sarcome  furent  ainsi  greffés  chez  des  lapins;  voici 
quels  furent  les  résultats  :  La  portion  de  tumeur  greflëe  ne  tarde 
pas  à  contracter  des  adhérences  avec  les  tissus  de  Tanimal  et  dé- 
termine par  sa  préèence  des  phénomènes  inflamnfiatoires  qui  ont 
une  courte  durée.  Elle  reste  ensuite  plus  ou  moins  stationnaire 
dans  les  tissus,  quelquefois  elle  diminue  de  volume,  quelquefois  elle 
est  complètement  résorbée,  mais  jamais  elle  ne  produit  de  tumeurs 
secondaires.  En  conséquence  on  doit  admettre  que  le  cancer  de 
rhomme,  quelle  que  soit  sa  forme  anatomique,  n'est  pas  transmissible 
au  lapin.  Dans  les  expériences  de  M.  HjTert,  un  certain  nombre  de 
lapins  ont  succombé,  mais  ils  sont  morts  de  septrcémie  et  non  d'in- 
fection cancéreuse. 

Mais  si  le  cancer  n'est  pas  inoculable  de  l'homme  aux  animaux, 
s'il  ne  parait  pas  contagieux,  il  semble  qu'il  soit  inoculable  au  por- 
teur même  i\c^  tumeurs  cancéreuses.  11  existe  un  certain  nombre 
d'observations  paraissant  établir  cette  inoculabilitc.  Souvent  on  a  x\\ 
un  cancer  [du  prépuce  se  développer  ultérieurement  sur  le  gland 
au  point  de  contact  de  ces  deux  parties  d'un  même  organe.  Des 
cancers,  primitivement  développés  sur  la  paupière,  se  sont  montrés 
pareillement  sur  le  globe  oculaire  aux  points  précis  de  contact  de 
l'œil  et  de  la  paupière.  11  y  a  là  quelque  chose  d'analogue  à  ce  que  l'on 
voit  dans  l'inoculation  au  porteur  de  la  fausse  syphilis,  les  chancres 
mous  apparaissant  ainsi  sur  les  parties  en  contact  avec  le  chancre 
mou  primitif.  iM.  llyvert  rapporte  une  observation  fort  instructive 
sous  ce  rapport.  Un  individu  porteur  d'une  tumeur  cancéreuse  de 
la  langue  se  fait  opérer  et  le  chirurgien,  pour  faciliter  l'opération, 
divise  la  joue  droite  dans  une  étendue  de  -4  à  5  centimètres.  La  cica- 
trisation se  fit;  mais  il  se  forma,  dans  la  cicatrice  de  la  joue,  un  petit 
nodule  qui,  pt  n  à  peu,  prit  du  développement  et  s'ulcéra.  On  dut 
l'enlever  et  on  lui  trouva  une  structure  identique  à  celle  de  la 
tumeur  de  la  langue  qui  avait  récidivé  après  l'opération. 

Les  conclusions  qui  me  paraissent  logiques  seraient  donc  les  sui- 
vantes. Selon  toute  probabilité,  le  cancer  n'est  pas  contagieux;  il 
n'est  pas  transportable  de  l'homme  aux  animaux;  il  peut  s'inoculer 
au  porteur  même. 
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QUATRE-VINGT-SEPTIKME  LEÇON 

Ciircinase  (sui(e).  —  P;irti«  clîrtiqac. 

Messielrs, 

je  no  veux  pas  recherclier  ioi  suivant  quel  mode  se  développent 
les  productions  catîcé remises,  ni  faire  repasser  sous  vos  yeux  les  dit- 
lerentes  ilnjories  qui  ont  cours  sur  la  génération  des  éléments  anaLo« 
miques.  Au  point  de  vue  médical,  que  nous  poursuivons  spécialement 
dans  ce  cours,  ce  qui  nous  intéresse  surtout,  ce  n'est  pas  de  savoir 
si  les  cellules  des  cancers  naissent  par  sej^incntation,  par  scission, 
par  n;énéralion  endogène  ou  par  genèse,  mais  c'est  le  poiuquoi  de 
leur  naissance,  c'est  le  trouble  nutritif  rjui  préside  à  cette  aberration 
dans  la  génération  de  nouveaux  éléments.  Cependant,  sans  entrer 
dans  aucun  détail,  je  dois  vous  dire  que  la  conception  de  Vircbow, 
qui  faisait  venii'  toutes  les  productions  patbo!ogî([ues  du  tissu 
conjonctif,  est  aujourd'hui  compb'iement  aliandonnée  pour  \rs  pro- 
ductions épitliéliales,  glandulaires  ou  non.  Depuis  les  travaux  de 
Tbiej'scb  (1)  et  de  \Valdcyer(l),  on  admet  que  les  tumeurs  de  ce 
genre  ne  se  développent  jamais  qu*an  sein  ou  dans  le  voisinage 
des  tissus  épithéliaux  et  que,  si  on  les  rencontre  dans  d'autres  tissus 
tels  que  ie  tissu  musculaire,  osseux,  î^^anglionnaire,  ce  n'est  jamais 
qu'a  titre  de  tumeurs  secondaires.  Cette  manière  de  voir,  adoptée 
depuis  fort  longtemps  par  Ch,  Robin,  est  Texpression  de  la  vérité. 
Aboi'dons  maintenant  Thistoire  de  la  marche  clinique  et  anatomo- 
patholoj;if[ue  de  la  carcînose. 

An  point  de  vue  clinique,  la  carcinose  se  manifeste  sous  la  forme 
aiguë  ou  sous  ia  forme  cbronitjue.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  de 
ran^iHOse  niHialre  ifétièmlisér ;  ii^ns  le  second,  le  processus  s^afllrme 
par  une  tumeur  localisée  dans  un  organe  quelconque  et  ne  donne 
lieu  qu'ultérieurement  à  des  manifestations  prenant  le  caractère 
d'une  maladie  générale. 

Dans  la  carcinose  mitiaîre  généralisée,  qui  a  la  plus  grande  ana- 

(t)  Tliii'i'i^di,  Der  EpiihetiûUirebii,  namenitsch  tia'  tfaut,  18l>5. 
(2)  Wiilileyer,  Virchow's  At-ch,,  1«67. 
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logie  avec  la  tuberculose  miliaire  généralisée,  il  se  fait  très-rapide- 
ment, simultanément  pour  ainsi  dire,  une  véritable  poussée  de 
granulations  cancéreuses  à  la  surface  des  membranes  séreuses 
(plèvre  et  péritoine)  et  dans  les  viscères  (poumons,  foie,  rate,  reins, 
intestins,  elc).  Cette  poussée  cancéreuse,  la  plus  haute  expression 
de  la  carcinose,  s'accompagne  d'un  élat  fébrile  analogue  à  celui  de 
la  tuberculose  miliaire  aiguë.  La  fièvre  débute  par  un  ou  plusieurs 
frissons,  par  des  troubles  dans  les  fonctions  digestives  et  respira- 
toires. Bientôt  un  état  de  prostration  et  de  stupeur,  assez  semblable 
à  celui  de  la  fièvre  typhoïde,  se  manifeste;  il  y  a  de  la  céphalalgie, 
des  rêvasseries,  du  délire  et  plus  tard  un  demi-coma.  Le  pouls  de- 
vient rapidement  mou,  petit,  dépressible.  Bientôt  aussi  on  constate 
des  signes  d'un  épanchement  péritonéal,  des  symptômes  thoraciques 
indiquant  une  congestion  violente  vers  les  poumons  ou  bien  un 
épanchement  pleural.  Quelquefois,  comme  dans  un  cas  observé  par 
Gharcot,  il  y  a  de  l'algidité,  de  la  cyanose,  un  véritable  collapsus.  U 
durée  de  la  maladie  ne  dépasse  guère  quinze  ou  vingt  jours,  les 
malades  succombent  toujours. 

A  l'autopsie,  on  trouve  sur  les  séreuses,  dans  les  viscères,  surtout 
à  leur  surface,  une  éruption  souvent  considérable  de  petites  tu- 
meurs dont  la  grosseur  varie  entre  celle  d'un  grain  de  millet  et  celle 
d'une  noisette;  ces  tumeurs,  qui  sont  entourées  d'une  auréole  con- 
gestivc,  présentent  habituellement  à  leur  centre  une  petite  dépres- 
sion qui  leur  donne  la  forme  d'un  godet.  Les  petites  restent  dures, 
tandis  que  les  grosses  sont  ramollies  à  leur  centre.  Ces  productions 
peuvent  exister  jusque  sur  l'endocarde,  la  vésicule  biliaire,  la 
vessie;  on  en  a  vu  sur  la  glande  pituitaire.  Leur  structure  est  celle 
de  l'épithéliome  glandulaire  mou,  du  cancer  eiicéphaloïde  ;  c'est  la 
seule  forme  des  néoformations  cancéreuses  que  l'on  ait  observée 
dans  la  carcinose  miliaire  généralisée. 

Cette  forme  de  la  maladie,  qui  a  été  étudiée  par  M.  Laporte  (i), 
peut  apparaître  comme  la  tuberculose  miliaire  généralisée  dans 
deux  circonstances  diflerentes.  Ou  bien  elle  est  primitive,  c'est-à- 
dire  qu'avant  son  apparition,  le  sujet  atteint  ne  portait  aucune  pro- 
duction cancéreuse;  les  faits  observés  par  MM.  Charcor,  Vulpian 
et  llérard,  sur  lesquels  s'est  appuyé  M.  Laporte,  sont  démonstra- 
tifs à  cet  égard.  Ou  bien,  comme  l'ont  montré  Demme,  Beyiardct 
d'autres  auteurs,  elle  est  consécutive,  et  survient  subitement  chez 

(1)  lâporto,  Delà  carcinose  miliaire  aiguë ,  1861. 
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des  sujets  anlorieurement  porteurs  d'une  tumeur  cancéreuse.  Dans 
les  deux  cas,  la  marche  de  la  maladie  est  la  même,  ainsi  que  la  ter- 
minaison. 

La  carcinose  chronique  s'affirme,  je  vous  le  disais,  par  Tappari- 
tion  dans  un  organe  ou  dans  un  tissu  d'une  production  cancéreuse. 
Cette  production  peut  se  montrer  dans  tous  les  organes  de  l'éco- 
nomie; le  cerveau  et  la  moelle  épinière  n'en  sont  pas  exempts,  et 
l'on  peut  y  rencontrer  des  tumeurs  encéphaloïdes,  squirrlieuses, 
sarcomateuses.  Cependant  les  organes  ne  sont  pas  atteints  aussi 
fréquemment  les  uns  que  les  autres.  D'après  une  statistique  de  Si- 
bley  (1),  qui  porte  sur  520  cas  de  cancers  primitifs,  105  chez 
l'homme,  415  chez  la  femme,  on  peut  établir  le  tableau  suivant 
qui  montre,  par  séiie  décroissante,  la  fréquence  des  localisations 
dans  les  divers  organes. 

FRÉQUENCE  DES  LOCALISATIONS  CANCÉREUSES  DANS  LES  ORGANES. 
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Les  localisations  de  la  carcinose  débutent  par  l'apparition  d'une 
région  indurée,  d'un  noyau  plus  ou  moins  limité  dans  l'organe  qui 
en  est  le  siège.  Suivant  la  nature  de  la  lésion  cancéreuse,  suivant  la 
nature  de  l'organe  atteint,  l'aspect  extérieur  varie  ainsi  que  la  forme 


(1)  Sibley,  A  contribution  to  the  9latièticfi  of  cancer  {Med.  chir,  Trm».^  ItôUj. 
wcuT.  it  —  76 
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de  la  production  morbide.  Bien  que,  généralement,  l'on  couslal 
rapparilion  d'une  grosseur  sphérique,  ovoïde  ou  irrégulière,  la  /w 
meur  cancéreusey  et  que  cette  forme  de  lésions  soit  égalenfen 
propre  à  toutes  les  espèces,  cependant,  dans  les  localisations  ver 
les  muqueuses  ou  les  séreuses,  sur  rœsophage,  l'estomac,  dans  l 
rectum  ou  l'utérus,  le  cancer  revêt  une  autre  forme.  C'est  alor 
une  plaque  mal  limitée,  une  induration  diffuse,  une  infiltration  d 
tout  l'organe,  qui  lui  donne  une  consistance  plus  ferme,  une  cob 
ration  diiïérente  de  la  coloration  noiTnale.  11  en  est  ainsi  dans k 
cancer  de  l'utérus,  de  l'estomac;  il  en  est  ainsi,  au  début  dansk 
cancer  mélaniquede  la  peau.  Dans  certaines  formes  anatomiquesde: 
lésions,  dans  le  squirrhe  atrophique  par  exemple,  on  constate  ud^ 
diminution  de  volume  des  organes  atteints,  une  rétraction  spéciale 
de  ces  organes  qui  semblent  ratatinés  et  déformés  par  des  brides  cica- 
tricielles. Dans  d'autres  formes,  dans  certains  épithéliomesàcellute 
pavimenteuses,  la  lésion  consiste,  dès  le  début,  en  une  sorte  de  bou- 
ton qui  s'ulcère  rapidement  et  qui  persiste  à  cet  état.  Les  bords  elk 
fond  de  cette  ulcération  sont  indurés  et,  autour  d'elle,  à  une  certaine 
distance  dans  les  tissus,  on  reconnaît  une  induration  analogue.  Quelle 
que  soit  du  reste  la  forme  de  la  production  cancéreuse,  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas,  il  n'existe  au  début  et  pendant  un  temps 
souvent  assez  long  qu'une  seule  lésion.  Les  cas  où  l'on  a  pu  obser- 
ver deux  tumeurs  cancéreuses  sont  exceptionnellement  rares.  Vel- 
peau  et  Paget  ont  vu  cependant  des  cancers  dans  les  deux  seins  à  la 
fois. 

Une  fois  nées,  les  productions  cancéreuses  tendent  à  s'accroître, 
au  moins  pendant  un  certain  temps,  impossible  toutefois  à  détermi- 
ner. Des  éléments  nouveaux  s'ajoutent  aux  éléments  anciens,  aug- 
mentant ainsi  le  volume  et  l'étendue  des  lésions.  Cet  accroissement s( 
fait  avec  une  mpidilé  variable  ;  certaines  tumeurs,  que  Ton  désignées 
clinique  sous  le  nom  de  cancers  aigttSy  se  développent  d'une  manièn 
continue  et  très-rapide,  si  bien  qu'elles  peuvent,  en  quelques  semaines, 
avoir  acquis  un  volume  très-considérable.  D'autres,  certains  épithé 
liomes  à  cellules  pavimenteuses  par  exemple,  restent  stationnaires 
avec  des  dimensions  souvent  très-petites,  et  cependant  peuvent  se 
généraliser  et  amener  la  mort;  il  en  est  aussi,  comme  le  squirrhe 
atrophique  etTépilhéliome  cicatrisant  qui,  après  s'être  accrues  pen- 
dant un  temps  plus  ou  moins  long,  se  rétractent  et  diminuent  de 
volume.  Ces  différentes  variétés  de  marche  sont  en  rapport  avec  la 
nature  même  des  productions  cancéreuses  ;  il  est  à, remarquer  que, 
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plus  ces  productions  sont  riches  en  éléments  cellulairos,  plus  aussi 
elles  ont  de  !a  lendance  à  s'accroître  rapidement. 

L'accroissement  des  tumeurs  en  question  est  du  h  la  multipli- 
cation de  leurs;  éléments  qui  pénètrent  dans  les  tissus  normaux 
ou  qui  les  refoulent  autour  d'eux.  A  la  surface  de  la  i)eau,  quand 
répilhéliorne  pavimenleux  a  poussé  un   premier  bourgeon   épi- 
ihélial,  ce   bourgeon  augmente   d'élendne  par  raddilion  inces- 
sant!^ de   nouvelles   cellules  épilhéliates.  Du   corps  muqueux  de 
Malfui^lii,  le  tissu  morbide  pénètre  ainsi  dans  le  derme  et  dans  les 
lissïis  profonds,  en  s'élendant  dans  loules  les  directions.  Dans  les 
^datides,  les  mêmes  phénomènes  se  produisent.  Des  poussées  épi- 
théiiales  se  foimenl,  inlillrant  plus  ou  moins  loin  les  tissus.  Dans 
,     son  accroissement  périphérique,  la  production  cancéreuse  détruit 
de  [U'oclie  en  proche  les  tissus  normaux.  Le  tissu  conjom  tif  se  laisse 
l(*  |)lus  facilement  atteindre,  puis  les  muscles  et  h^s  nerfs  sont  en- 
vahis par  les  éléments  épithéliaux  et  s'atrophient.  Bien  que  résistant 
,     pendant  un  ciu  tain  temps,  les  tissus  libreux  et  les  aponévi'oses  sont 
.     cependant  atteints  à  leur  tour;  il  en  est  de  même  des  os  dont  les 
lamrdles  osseuses  sont  détruites  par  lapparition  des  éléments  éi)i- 
I     ihéliaux  au  sein  des  cavités  médullaires. 

^        Sans  entrer  ici  dans  la  description  détaillée  du  mode  d'envahis- 
sement des  tumeurs  cancéreuses,  il  me  faut  cependant  vous  en  dire 
quelques  mots,  nécessaires  pour  vous  faire  concevoir  les  principaux 
jdiénoméncs  de  la  i;énéralisation  de  la  carcinose.  Ce  que  je  vais 
'    vous  dire  se  rapporte  exclusivement  aux  tumeurs  de  nature  épilhé- 
lialc.  Je  prendrai  pour  guide  dans  celte  exposition  tm  travail  de 
ï    AL  rere\vcrsetV{t),  qui  a  bien  étudié  cette  question  et  dont  les  re- 
■    cherches  ont  |h:u  té  sur  le  carcinome  épithélial  de  rcstomac. 
^         La  production  morbide  naît  dans  les  glandes  simples  ou  oompo- 
'    î^ées  de  ta  muqueuse  stomacale.  Dans  ces  î^laudes,  on  constati*  au 
^    début  une  formation  abondante  de  cellules  épithéliales  qui  remplis- 
►    brui  les  tubes  glandulaires  et  les  dilatent  de  plus  en  plus.  Ces  tubes 
f   s'étendent  en  longueur  et  tm  largeur  et,  connue  la  lormation  é])i- 
1^    ibéliale  ne  se  fait  pas  également  dans  toute  rétendue  du  tube,  qu'il 
^    y  a  des  régions  où  elle  est  plus  active,  ils  se  déforment  et,  vers  le 
p    fond  de  la  glande,  apparaissent  des  bourgeons  en  culs-de-sac*  Ces 
I     bourgeons  continuent  à  s'étendre  en  pénétrant  dans  les  tissus  voisins 

1 


(i)  Percrwerscff,  ileclierches  sur  Vonghis  et  ta  propaffalion  thi  carcimme  épithélkl 
reHomac  (/oi*m.  (te  Vamt.et  de  tû  phf/s.  He  Ch.  Robin,  W4). 
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Cl,  quand  plusieurs  glandes  normales  ont  été  le  siège  de  sci 
blés  modifications,  les  boui*geons  nouveaux,  qui  en  provienni 
qui  se  dirigent  en  tous  sens,  se  rencontrent,  s'unissent  entre  e 
il  en  résulte  au  bout  d'un  certain  temps  un  véritable  résea 
tubes  pleins  d'épithéliums. 

Cependant  celte  formation  abondante  de  nouveaux  tubes  gh 
laircs  et  de  bourgeons  épilliéliaux  nombreux  ne  reste  pas  sai 
fluence  sur  le  tissu  conjonctif  environnant.  Elle  agit  sur  lui  ce 
un  corps  étranger  et  détermine  une  inflammation  qui  s'afTirm 
la  production  de  nouveaux  éléments  de  ce  tissu  (cellules  erabi 
naires,  noyaux  embryoplastiques)  qui  pourront  ultérieure 
suivre  les  diverses  phases  de  leur  développement.  Cependant 
la  production  épithéliale  rencontre  les  capillaires  sanguins  ( 
capillaires  lymphatiques.  Dans  la  muqueuse  stomacale,  les  lyni 
tiques  sont  situés  le  long  des  capillaires  sanguins  qu'ils  entoi 
en  spirale  et  en  s'anastomosant  entre  eux  de  manière  à  const 
une  sorte  de  réseau  de  sinus  lymphatiques.  Les  parois  de  ces 
seaux  lymphatiques  et  plus  tard  leur  cavité  sont  envaliies;  les  : 
se  dilatent  et  bientôt  ils  ressemblent  à  un  cylindre  creux  f< 
de  cellules  épithélialcs  et  au  milieu  duquel  se  trouve  le  capil 
sanguin.  Avec  le  temps ,  la  circulation  est  gênée  dans  les  c 
laires  ainsi  entourés  des  éléments  épithéliaux  et  dans  les  veinei 
en  partent.  Des  coagulations  se  produisent  et  les  thrombus 
formés  persistent  plus  ou  moins  longtemps  et  se  désagrègent 
rieurement.  La  propagation  du  carcinome  dans  les  couches 
fondes  de  la  muqueuse,  puis  dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqu 
se  fait  alors  en  suivant  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  sont  en^ 
successivement ,  remplis  par  les  masses  épithéliales  ;  ils  se 
sentent  sous  forme  de  canaux  plus  ou  moins  réguliers  dont  la  o 
est  circulaire,  elliptique,  variable  à  Tinfini,  et  séparés  les  uns 
autres  par  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation.  La  néop 
se  propage  de  la  sorte  entre  les  couches  musculaires  de  l'org 
écarte  les  faisceaux  de  libres-cellules  et  s'avance  au  milieu  du  l 
cellulaire  sous-péritonéal,  en  se  dirigeant  vers  les  ganglions  1 
phatiqucs  de  l'estomac. 

Tel  est  le  mode  de  propagation  du  carcinome  de  Testomac 
qu'il  a  été  décrit  par  M.  Perewcrscflf  et  tel  qu'il  semble  se  prod 
dans  les  autres  organes,  comme  l'indique  M.  Lancereaux. 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  le  siège  d'altérations  importai 
sous  l'influence  de  la  propagation  des  tumeurs  cancéreuses. 
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veines  sonl  nlleintes  tout  d'abord,  .suivant  \m  mécnnismn  que  les 
T'ccherclies  de  Béraid  (1),  il6  Drora  {i},  rlc  Sick  (/{)  et  de  Cornil  (4) 
ont  parliculiôrcment  mis  en  rvi<Iencc»  Au  début,  les  parois  dos 
veines augiTientenl  d'épaisseur;  ]iuis,  dans  les  tuniques  externes  et 
moyennes,  se  dévelo])pent  des  nnjaux  et  des  cellules  de  nouvelle 
fonnation  et  do  nature  cnrcinomateuse,  qui  écaiient  les  éléments 
coujonclifs,  musculaires  et  élastiques  entrant  dans  ta  constitution  do 
cps  tuniques*  Bientôt  la  tunique  musculaire  est  séparée  de  la  luuiquo 
interne  par  une  sorte  de  bourgeon  cancéreux  qui  reioule  la  tunique 
interne  vers  la  cavité  vasculaîre.  A  ce  moment  donc,  le  bourg^eon 
cancéreux  fait  saillie  dans  la  veine;  mais  il  est  encore  recouvert  par 
la  tunique  interne,  tapissée  elle-même  de  son  revêtement  épitliélial 
et  qui  se  continue  avec  les  parties  non  atteintes  par  la  production 
morbide.  Pendant  qu'évolue  tout  ce  processus,  le  sang  continue  à 
parcourir  les  veines  malades;  mais  la  tunique  interne  est  cnvabie 
a  son  tour,  elle  perd  son  revêtement  épitliélial  et  se  détruit.  Le 
bourgeon  cancéreux  se  trouve  alors  en  contact  avec  le  liquide  san- 
puîn  ;  des  coaç^ilations  fibrineuses  s'y  déposent,  le  sang  ralentit  son 
cours  et,  si  la  veine  est  de  petit  calibre,  il  se  forme  un  ihrombus 
qui  roblitére  complètement.  Quand  lu  veine  a  un  calibre  plus  con- 
sidérable,  le  bourgeon  cancéreux  n'amène  pas  son  oblitération, 
il  pr'tsiste  en  s'accroissant  plus  ou  moins,  mais  il  est  exposé  h  se 
ramollir,  à  se  désagréger  sous  riniluence  du  courant  sanguin  qui 
se  fait  contre  lui.  De  ce  bourgeon  cancéreux  et  des  coagulums 
(tbiineux  qui  le  lapissenl  peuvent  donc  se  détacher  des  parcelles 
de  matière  cancéreuse  qui,  ti'ansportées  par  ie  sang,  iront  faire 
embolies  dans  des  organes  éloijini's.  Cette  altération  des  parois 
veineuses  et  les  conséquences  qui  en  découlent  ne  s'observent 
pas  seulement  dans  les  épitliéliomes  glandulaires  (cancers  vrais), 
on  les  lencontre  également  dans  les  sarcomes  et  dans  les  en- 
chondromes,  comme  Font  montré  les  observations  de  MM.  Broca 
et  Paget  (5).  Deux  fois  M.  Broca  a  vu  des  sarcomes  perforer  les  pa- 
rois des  veines  et  se  prolonger  dans  leur  cavité  sous  forme  d*un 
lonir  rbampignon;  dans  irn  cas  observé  par  M.  Paget,  un  enchon- 
drome  des  ganglions  lombaires ,  consécutif  à  un  encbondrome 

(\)  BiM";ml,  iiL  CASCEn  <ïii  Dktîumiaire  on  îîO  vulumrs* 

(2)  Brocn,  i\fémoire  sur  ramtomie  paihotogiqne  du  cancûrf  1851. 

(:î)  Sirk,  DeitrtKje  *«r  Lehn^  t'om  Vennihrehn^  1«6^. 

(4)  Ginvil,  toc.  eii. 

(5)  Paget,  On  a  Gnmlh  ofCarUlaf^e  in  a  Tesikie  and  ils  Ltfmphatk^.  1855. 
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du  leslicule,  avait  perforé  les  parois  de  la  veine  cave  et  faisait  à 
cette  veine  une  saillie  de  la  grosseur  d'une  noisette;  Fautopsiec 
montra,  dans  plusieurs  ramifications  des  artères  pulmonaires,  ( 
masses  cartilagineuses  qui,  selon  toute  probabilité,  provenaient 
champignon  de  la  veine  cave.  Il  est  évident  que  toutes  les  veii 
des  productions  cancéreuses  ne  subissent  pas  les  lésions  dont 
viens  de  vous  parler,  comme  semble  l'avoir  cru  Bérard.  Cet  aulei 
et  après  lui  Schrœder  van  der  Kolk,  pensaient  que  les  injectic 
veineuses  ne  pouvaient  pas  pénétrer  dans  les  tumeurs  cancéreus 
S'il  en  était  ainsi,  la  circulation  serait  impossible  et  les  productif 
de  ce  genre  seraient  rapidement  frappées  de  mort;  les  injeclii 
faites  par  Broca,  Follin  et  Robin  ont  démontré  que  de  nombreu 
veines  restent  intactes  dans  les  néoplasmes  cancéreux. 

Bien  que  résistant  plus  longtemps  que  les  veines,  les  artères  s 
cependant  atteintes  par  les  productions  cancéreuses.  L'envahis 
ment  se  fait  comme  dans  les  veines.  Au  début  la  tunique  este: 
est  seule  atteinte,  et  se  trouve  bientôt  fixée  à  la  masse  de  la  tume 
pendant  que  la  tunique  moyenne  et  la  tunique  interne  consen 
leur  structure  et  que  le  sang  continue  à  circuler  dans  le  vaisse 
Plus  tard  la  tunique  moyenne  est  attaquée;  ses  éléments  mus 
laires  et  élastiques,  dissociés  par  les  cellules  de  la  production  m 
bide,  se  détruisent.  Dès  lors  la  tunique  interne,  qui  supporte  se 
la  pression  sanguine,  se  dilate  et  finit  souvent  par  se  rompre, 
a  extravasation  du  sang.  Si  la  rupture  se  produit  a  la  surface  d 
tumeur  et  qu'il  existe  déjà  une  ulcération,  une  hémorrhagie  en 
la  conséquence;  au  contraire,  si  la  rupture  a  lieu  dans  Tépaiss 
même  de  la  tumeur,  il  se  fait  un  foyer  sanguin,  un  infarctus  hén 
rhagique  plus  ou  moins  considérable,  suivant  le  calibre  du  vaiss 
rompu. 

D'après  ce  qui  vient  d'être  dit,  vous  voyez  que  les  tumeurs  c 
céreuses  se  développent  aux  dépens  de  tous  les  tissus  qu'elles  r 
contrent,  qu'elles  détruisent  ces  tissus,  et  qu'aucun  d'entre  eux 
peut  les  arrêter  dans  leur  envahissement  successif.  Seuls  les  tis 
fibreux  et  élastiques  peuvent  peut-être  leur  opposer  une  barriè 
mais  encore  cette  barrière  ne  résiste  que  momentanément 
se  trouve  franchie  par  les  progrès  du  mal.  Mais  il  est  un  fait 
plus  importants  à  connaître,  surtout  au  point  de  vue  de  la  p 
tique  chirurgicale;  c'est  le  suivant  :  Même  quand  les  productii 
cancéreuses  affectent  la  forme  de  tumeur,  même  quand  elles  ] 
raissent  bien  circonscrites  et  bien  séparées  des  tissus  au  milieu  d 
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que!s  elles  ont  pris  naissance,  toujours,  poiii"  ainsi  dire,  elles  ont  des 
prolon^^enients  plus  loin  que  leurs  limites  apparentes.  Leurs  élé- 
ments, en  plus  ou  moins  jurande  quantité,  înliltrent  les  tissus  en  se 
propageant  le  lonp;  des  vaisseaux  et  des  réseaux  lyniplialiques» 
comme  je  vous  l'indiquais  tout  à  Tlieure.  C'est  pour  cette  raison 
qu'il  esl  si  difficile  d'affirmer  que,  dans  rexiri-palion  d'une  tumeur 
rancereuse,  on  a  bien  enlevé  toute  la  production  morbide;  c'est 
pour  cela  que  le  chirurgien  ne  doit  jamais  hésiter  à  porter  l'instru- 
ment loin  des  limites  de  la  tumeur  au  milieu  des  tissus  sains. 

Indépendamment  de  cette  propriété  d'envahir  les  tissus  que  possè- 
dent les  productions  cancéreuses»  elles  sont  encore  douées  du  pouvoir 
de  se  propager  a  distance  et  d'allej"  déterminer  dans  les  ganglions 
lymphatiques  l'apparition  de  ncoplastes  semblables  à  elles-mêmes. 
Comme  tous  les  tissus  de  Torgantsme,  les  ganglions  lymphatiques 

Ipeuventétre  le  siège  primitifdes  cancers;  rcncéplialoïde,  h  squirrhc, 
le  sarcome,  le  caneroïde  y  ont  été  rencontrés  sans  avoir  été  pré- 
cédés de  tumeurs  des  autres  organes;  mais,  dans  Timmense  majo- 
rité des  cas,  les  ganglions  ne  sont  atteints  que  secondairement, 
quand  déjà,  depuis  un  certain  temps,  existaient  les  tumeurs  can- 
céreuses d'auti'cs  régions,  L'envahissement  des  ganglions,  bien  que 
■  Irès-fréqurnt  dans  le  cours  de  la  earcinose,  n'existe  r'ependanl  pas 
n  toujours,  puisque,  dans  la  statistique  de  Sibley,  qui  porte  sur  5^0 
cancers  prmiitil's,  on  Ta  vu  manquer  8d  fois.  Toutes  les  productions 
de  la  carcinose  du  reste  ne  déterminent  pas  également  cet  envahis- 
sement des  ganglions.  Les  épithéliomes  glandulaires  (cancers  vrais) 
sont,  de  toules  ces  productions,  celles  qui  y  donnent,  lieu  le  plus 
fréquemment;  et,  cependant,  suivant  M.  Broea,  les  cancers  colloïdes 
en  seraient  motos  souvent  accompagnés  que  d'autres  espèces  de 
tumeurs.  Les  épithéliomes  des  surfaces  muqueuses  sont,  après  les 
carcinomes,  les  tumeurs  qui  produisent  le  [dus  souvent  l'envahis- 
sement ganglionnaire;  par  contre,  les  épithéliomes  de  la  peau 
peuvent  «^n  être  exempts  pendant  un  ti^mps  fort  long;  les  épithé- 
liomes mclaniques  y  donnent  rapidement  lieu.  Viennent  ensuite, 
par  ordre  de  fréquence,  les  sarcomes,  le  cancer  ostéoïde  et  les  en- 
rhondr  ornes. 

La  lésion  ganglionnaire  atteint  toujours  les  ganglions  qui,  par 
•  leurs  vaisseaux  lymphatiques,  sont  en  rappoit  avec  la  région  où 
'  siège  la  tumeur  cancéreuse;  puis,  après  avoir  atteint  ces  gan- 
glinns,  elh'  peut  s'étendre  a  d'autres,  à  ceux  précisément  qui  rj^eoi- 
venl  la  lynqihc  des  premiers  ganglions  envahis.   De    proche    en 
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proche,  il  se  forme  ainsi  un  chapelet  ganglionnaire  sur  une  élem 
plus  ou  moins  considérahle.  Dans  le  cancer  de  la  mamelle, 
exemple,  on  voit  d'abord  se  prendre  les  ganglions  inférieurs  el 
ternes  de  l'aisselle,  puis  ultérieurement  ceux  qui  accompagnent 
nerfs  et  les  vaisseaux  axillaires.  Dans  le  cancer  du  testicule,  les  g 
glions  iliaques,  puis  les  ganglions  lombaires  peuvent  être  attei 
successivement  de  bas  en  haut  le  long  de  la  colonne  vertébr 

C'est  donc  pai'  le  contact  de  la  lymphe,  venue  des  tumeurs  cai 
reuses,  qu'est  produit  l'engorgement  des  ganj^llons  lymphatiqi 
Cependant,  il  peut  se  Hiire  aussi  que  des  ganglions  ne  correspoDd 
pas  aux  tumeurs,  deviennent  pareillement  malades.  Astlev  Coo{ 
Scarpa  ont  vu  les  ganj^lions  de  l'aisselle  gauche  envahis,  quam 
tumeur  primitive  occupait  la  mamelle  droite.  Des  auteurs  modei 
ont  l'apporté  des  cas  du  môme  genre.  Mais,  lorsqu'il  en  est  aii 
c'est  que  la  carcinose  a  déjà  déterminé  cette  infection  générale  à 
nous  parlerons  dans  un  instant,  et  les  ganglions  sont  alors  le  si 
de  productions  cancéreuses  au  même  titre  que  tous  les  aul 
organes  de  l'économie. 

L'envahissement  des  ganglions  reproduit  ordinairement  le  li 
morbide  de  la  tumeur  qui  les  a  précédés.  Cependant,  quand  Ta 
ration  gagne  de  proche  en  proche  un  grand  nombre  do  ces 
ganes,  il  peut  se  faire  que  l'on  trouve  dans  certains  d'entre 
des  formes  anatomiques  un  peu  différentes  de  celle  de  la  tuiii 
primitive.  Cette  particularité  se  rencontre  spécialement  dans 
épithéliomes  à  cellules  pavimenteuses.  Comme  l'a  montré  Ch. 
bin,  fréquemment,  les  ganglions  envahis  consécutivement  à 
tumeurs  renfennent  des  épithéliums  nucléaires  et  môme  des 
théliums  prismatiques. 

Les  lésions  que  nous  étudions  commencent  par  déterminer  c 
le  tissu  ganglionnaire  l'apparition  de  petits  boyaux  cylindric; 
qui  semblent  être  des  canalicules  lymphatiques  remplis  de  cellu 
Plus  tard,  les  mêmes  éléments  envahissent  la  périphérie  ei 
centre.  Dès  lors,  le  ganglion  augmente  progi*essivement  de  volui 
il  devient  une  véritable  tumeur  cancéreuse,  qui  se  comporte  d 
même  manière  que  la  tumeur  originelle.  Ces  tumeurs  ganglionnai 
surtout  quand  elles  sont  consécutives  à  des  cancers  vrais,  pem 
atteindre  un  volume  très-considérable.  Celles  qui  se  dévelopf 
dans  les  ganglions  lombaires  notamment,  et  que  Lobslein  a  design 
sous  le  nom  de  cancers  rélro-péritofiéanx,  peuvent  aller  jusqu'î 
grosseur  d'une  tête  d'adulte;  on  en  a  vu  qui  pesaient  32  livres.  E 
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sr>nl  alors  rormi'ps  par  loiile  la  masF^e  dos  g;anf!:lions  pn5-verlei)raiix, 
eonsidéniblemetU  au^i^riicrUi'^s  de  volume  ;  souvent  mênie  elles  en- 
plobent  le  foie,  la  rate,  Festomac  dans  leur  dégénérescence.  Les 
pafiplions  atlejnts  par  les  épithéliomes  n'ont  jamais  un  semblable 
volume;  leurs  dimensions  ne  déijassenl  guère  celles  d'une  pelile 
noix.  lis  forment  des  tumeurs  arrondies,  lisses  à  leur  surfoce,  el 
qui,  sur  la  coupe,  ont  une  coloration  gris-jaunAlre  assez  analogue  a 
celle  des  ganglions  tuberculeux  au  moment  ou  débule  la  d('*généres- 
cence  easéense.  Ces  tunieni's  sont  formées  de  cellules  épilbéliales; 
on  y  trouve  aussi  des  globes  épidermiques,  el^  suivant  Broca,  des 
cristaux  de  cliolestérine. 

Mais  qiFcl  est  le  mode  de  production  de  ces  tumeurs  secondaires 
dans  les  Jimislicms  lympbatiques?  Kn  jetant  un  coup  d'cril  en  arriére, 
nous  voyons  que  les  réseaux  lympbatiques  des  régions  ou  naissent 
les  tumeurs  rancéreuses  primitives  jouent  un  ç,vûm\  tôle  dans  le 
développement  et  la  propagation  de  ces  tumeurs.  Je  vous  ai  montré, 
en  efTet,  les  vaisseaux  d'origine  remplis  d'éléments  épitliéliaux. 
D'un  autre  dyU'\  ranatomie  nous  apprend  que  les  vaisseaux  lyiu- 
pbatiques  originaires  d'une  région  quelconque,  après  s'èlre  réunis 
pour  constituer  les  trônes  lympliatiqnes,  vont  aboutir  aux  ganglions 
an  sein  desquels  ils  se  perdent  dans  le  réseau  spécial  forriié  par 
le  tissu  réticulé,  11  en  résulte  que  les  gan^jl ions  forment  une  barrière 
au  passage  de  la  lymplie,  barrière  qui  ne  peut  être  francbie  que 
parles  corps  liquides,  et  qui  retient  les  corps  solides;  les  dépôts 
de  veruu'llon  ou  de  bleu  de  [*russe  que  l'on  trouve  dans  les  gan- 
glions des  personnes  poilant  des  empreintes  de  tatouage  le  prouvent 
manifestement.  Ces  dispositions  jicrmcUéiil  de  supposer  que  l'en- 
vahissement des  ganglions  peut  être  le  résultat  du  transport  de  par- 
celles de  matière  eancéreuse  qui,  parties  des  lyrnpliatiqoes  de  la 
région  malade,  seront  venues  s'arrêlei",  a  la  manière  des  embolies, 
dans  le  territoire  ganglionnaire  rorrespondant.  Ce  qui  le  prouve, 
li'esl  que  ce  sont  toujours  les  ganglions  recevant  la  lymphe  des 
n'gions  cancéreuses  qui  sont  envahis  ultérieurement.  On  peut  donc 
croire  que  des  noyaux  ou  des  eeihdes  épitbéliales  sont  ainsi  venus 
échouer  dans  les  ganglions  et  qu'ils  y  ont  été  le  point  de  départ  du 
développement  cancéreux  ultérieur.  Les  ganglions  lyuiphaliques  ne 
sont  j)as  envahis  iounédiaternent  après  la  formation  des  tumeurs  pé- 
riphériques, mais  seuleuient  quand  leurs  éléments  cellulaires  ont 
déjà  subi  des  altérations  nombreuses,  des  destructions,  mettant  en 
liberlé  les  granulations  moléculaires  qu'ils  renferment:  de  plus, 
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le  volume  considérable  des  cellules  cancéreuses  s'oppose  au  déplî 
cernent  de  ces  éléments  dans  les  petits  vaisseaux  lymphatiques; 
est  donc  probable  que  renvaliissement  des  ganglions  n'est  pas  soi 
vent  le  résultat  du  transport  des  cellules  ou  des  noyaux  cancéreu 
mais  qu'il  est  dû  aux  granulations  venues  de  la  tunneur  prîmitivi 
Cette  manière  de  voir,  en  rapport  avec  les  données  acquises  parh 
travaux  de  M.  Chauveau  sur  les  propriétés  phlogogènes  et  infec 
lieuses  des  granulations  moléculaires,  ne  doit  cependant  pas  êti 
exclusivement  admise;  il  peut  parfaitement  se  faire,  comme  le  pen: 
M.  Broca,  que  des  matières  liquides,  venues  de  la  tumeur  prim 
tive,  soient  l'origine  de  la  transformation  cancéreuse  des  ganglioi 
lymphatiques. 

Après  un  temps  plus  ou  moins  long,  pendant  lequel  les  produc 
tiens  primitives  ont  augmenté  plus  ou  moins  de  volume,  pendai 
lequel  également  ont  pu  se  manifester  des  temps  d'arrêt  dans  lei 
évolution,  pendant  lequel  enfin  les  ganglions  lymphatiques  ont  él 
envahis  ou  sont  restés  intacts,  on  voit  ces  productions  présenter  d< 
changements  nouveaux.  L'un  des  plus  importants  consiste  dans  u 
ramollissement  variable  qui  atteint  de  préférence  les  cancei's  enct 
phaloïdes  et  colloïdes,  les  cancroïdes,  les  sarcomes;  les  enchoi 
dromes  peuvent  le  présenter;  mais  ordinairement  il  épargne  li 
cancers  squirrheux.  Ce  ramollissement,  qu'il  ne  faut  pas  confond) 
avec  la  mollesse  naturelle  de  certaines  tumeurs  ou  de  cerlaiiK 
parties  périphériques  nouvellement  formées,  commence  d'ord 
naire  par  les  régions  centrales  de  la  production  cancéreuse.  Il  n 
suite  d'une  modification  de  ses  éléments  constitutifs. 

Certaines  des  productions  cancéreuses  doivent  à  la  nature  mên 
de  leur  évolution  le  ramollissement  qui  les  atteint.  L'encéphaloîdi 
le  cancroïde,  le  sarcome,  dans  lesquels  se  fait  d'une  manière  ii 
cessante  une  production  de  cellules  sont  dans  ce  cas.  Dans  c( 
tumeurs,  les  cellules,  de  plus  en  plus  abondantes,  comprimei 
la  trame  de  tissu  conjonctif ;  progressivement,  cette  trame  dim 
nue  d'épaisseur,  les  alvéoles  primitifs  s'agrandissent,  et  bon  non 
bre  même,  dont  les  parois  ont  été  détruites ,  communiquent  h 
uns  avec  les  autres.  Dans  les  encéphaloïdes  principalement  et  dar 
les  cancers  colloïdes,  on  constate  des  régions  où  la  trame  conjonctif 
a  disparu  par  ce  mécanisme  et  qui  présentent  l'aspect  de  foyei 
remplis  d'une  bouillie  dans  laquelle  on  ne  trouve  plus  que  de 
éléments  cellulaires.  Dans  les  enchondromes  le  ranioUissemen 
quand  il  a  lieu,  ne  parait  pas  tenir  aune  multiplication  exagérée  de 
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eellules;  l\Hiide  comparative  dus  portions  ramollies  et  des  portions 
non  ramollies  de  ces  tumeurs  ne  montre  pas,  en  cflVi,  cette  mnlli- 
plieation  cellulaire,  fians  les  parties  ru mollies,  on  trouve  lasubslunce 
rondamentale  comme  gélatineuse  et  diffluente  ;  et,  suivant  M.  Broca^cct 
étal  pourrait  tenir  au  peu  de  vascuiarité  des  tumeurs  en  question. 
L'oblitération  d'un  certain  nombre  de  vaisseaux  capillaires  dans  les 
tumeurs  cancéreuses  peut  aussi  être  une  cause  de  leur  ramollisse- 
mf^nt.  Dans  un  grand  nombre  de  leurs  éléments  cellulaires,  en 
effet,  comme  parfois  aussi  dans  la  trame  conjonctive  elle-même,  an 
constate  une  déjîénérescence  graisseuse  plus  ou  moins  avancée.  Les 
cellules  qui  nagent  dans  le  sue  cancéreux  et  qui  lui  donnent  sou  as- 
pect laiteux  sont  précisément  dans  ce  cas. 

L'ulcération  est  encore  une  des  modifications  que  présentent  la 
plupart  des  productions  cancéreuses.  Par  ordre  de  fréquence,  les 
tumeurs  qui  ont  le  plus  de  tendance  à  Fulcéralion  sont  les  cancers 
vrais,  les  r*pithéliomes,  les  sarcomes,  enfin  les  enchondromes.  I/nl- 
cération  se  produit  à  une  époque  variable,  suivant  la  profondeur  a 
laquelle  la  tumeur  a  pris  naissance,  suivant  qu'elle  se  propage  vers 
kl  peau  ou  vers  une  surface  muqueuse.  Dans  ce  dernier  cas,  elle 
se  fait  plus  rapidement,  en  raison  de  la  résistance  moins  grande 
que  les  muqueuses  opposent  à  renvabissement  par  le  cancer.  Voici 
comment  s'établit  en  général  rulcère  cancéreux.  La  tumeur,  qui 
^e  propage,  soit  vers  la  peau,  soit  vers  une  muqueuse^  atteint  d'abord 
le  tissu  conjonclif  sous-cutané  ou  sous-muqueux,  puis  le  derme 
ou  le  chorion  sont  envaliis  et  dés  lors  la  peau  ou  la  muqueuse 
fait  corps  avec  la  tumeur.  S'il  s'agit  d'une  muqueuse,  Fulcération 
se  produitrapidement  par  suite  du  ramollissement  et  de  la  dégéné- 
rescence graisseuse  qui  frappent  les  éléments  indltrés  et  le  tissu  lui- 
même  ;  quelquefois,  les  vaisseaux  étant  oblitérés,  il  se  forme  une  es- 
cbare  qui  se  déta*iic  un  peu  plus  lard  et  laissa'  à  nu  la  j)roduction 
moi'bide.  A  la  peau,  les  choses  marchent  plus  lentement  quoique 
souvent  de  la  même  manière;  d'autrt*s  fois  b^  derme  attaqué  prend 
une  coloration  violacée,  Tépiderme  privé  de  ses  matériaux  nutri- 
tifs se  desquamt^  el  il  en  résulte  une  surface  assez  analogue  a  celte 
d'un  vésicatoire.  Gel  état  persiste  pendant  quelques  jours,  puis  le 
derme  se  détruit  progressivement  ou  se  mortifie  sous  forme  d'une 
eschare  qui  se  déiacbe  ultérieurement. 

Dès  ce  moment  l'ulcère  cancéreux  est  établi.  Il  constitue  une 
perte  de  substance  qui  va  s'élargissant  de  jour  en  jour  et  qui  donne 
issue  à  un  liquide  purilbrme  dans  lequel  on  trouve  des  leucocytes 
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lies  superficielles  tic  la  tumeur.  Eq  conséquence,  celte  tumeur  se 
trouve  soumise  à  deux  inlluenees  op])osi?es,  Tune  destructive,  duj* 
ik  rulcération,  Vautre  productive,  iiihérciUe  à  sa  nature  et  à  la  luul- 
liplicatbn  de  ses  éléments.  Dès  lors,  suivant  qtic  Fiine  ou  Taulre 
de  ces  inlîucnces  domine,  ou  bien,  maigre  Tulecration,  la  tumeur 
continuera  à  s'accroître,  ou  bien  elle  se  détruira  plus  ou  moins 
rapidement  cl  rien  ne  s'opposerait  plus  alors  a  la  cicatrisation  de 
l'ulcêrc.  M,  Droca  cite  des  exemples  où  la  cicatrisation,  qui  est 
rare,  a  pu  être  observée;  mais  il  a  soin  do  faire  remarquer  qu'elle 
n'entraîne  pas  à  sa  suite  la  nucrison  des  malades,  car,  dans  ce  cas,  la 
tumeur  se  reproduit  absolument  comme  après  Textirpation. 

Les  productions  canecrcuses  sont  parfois  aussi  atteintes  de  gan- 
grène. Les  cancers  vrais,  les  épitbêliomes,  les  sarcomes,  les  enclion- 
di'omes  peuvent  ainsi  se  mortifier.  Tantnt  la  gangrène  frappe 
toute  la  masse  de  la  tumeur,  gangrène  loittle:  tantôt  elle  n*en  inté- 
resse qu^une  portion  limitée,  sir'geant  ordinairement  dans  le  voisi- 
nage de  la  partie  ulcérée,  ijantjrène  (HtrlieUe,  Si  la  gan^^rène  est 
totale,  c'est  le  cas  le  plus  rare,  la  tumeur  peut  être  complètement 
éliminée  et  à  sa  place  il  se  forme  plus  tard  une  cicatrice.  Si  elle  est 
partielle,  elle  ne  modifie  guère  révolution  de  la  tumeur  et  se  borne 
souvent  à  détruire  les  végétations  ou  te  cliampignon  de  la  surlace 
ulcérée.  Cette  gangrène  peut  alfecler  la  forme  de  gangrène  sèche 
ou  celle  de  gangrène  liutnîile;  mais  celte  dernière  forme  est  de 
beaucoup  la  plus  frérpiente*  Elle  survient  ordjuairenienl  saus  cause 
appréciable,  quelquefois  à  la  suite  de  manœuvres  cbirurgicales 
(ponction,  cautérisation)  ou  après  une  inflammation  développée 
dans  ia  production  morbide.  L'oblitération  des  artères,  celle  des 
veines  peuvent  en  être  Forigine  palbogénifpie.Bien  *pie  la  gangrène 
des  tumeurs  cancéreuses  ait  été  considérée  comme  une  terminaison 
heureuse  de  la  m;dadie  attribuée  à  la  force  inédicalrice  de  !a  nature, 
bien  qu*il  existe  dans  la  science  quelques  cas  ou  après  la  gangi'cne 
de  ces  lumeurs  on  n'a  pas  consUité  de  récidive,  il  est  certain  que 
l'on  doit  regarder  cet  accident  comme  une  compliaitiou  toujours 
fâcheuse,  souvent  très-grave.  Comme  je  vous  le  montrerai  en  elfct, 
la  gangrène  ne  met  pns  à  Tiibri  des  récidives,  de  nombreuses  obser- 
vations l'ont  prouvé;  de  plus,  les  sujets  qui  en  sont  atteints  sont 
exposés, comme  dans  toute  espère  de  gangrène, aux  accidents  graves 
do  nature  septicéiuique  que  je  vous  ai  décrits  autrefois.  11  existe 
dans  la  science  de  nouibreux  exemples  de  morls  très-nqndes  consé- 
cutives à  la  gangrène  des  tuineurs  caucércuscs. 
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mours  viscérales,  quand  la  carcinose  a  une  évolution  complète  et 
réiïulière.  Cette  nouvelle  période  évolutive  de  la  carcinose  s'observe 
dans  les  cancers  vrai.<,  au  moins  une  fois  sur  deux,  cinquanlc-six 
sur  cent,  d'après  Lebert.  Dans  les  sarcomes  elle  est  moins  Iréquenle 
et,  pour  les  cancroïdes,  elle  est  plus  rare  encore  puisque,  d'après 
une  slalistique  de  M-  Brora,  en  réunissant  tous  les  cas  d'épitlié- 
lioines  généralisés  qui  ont  cLé  observés  en  France,  en  Angleterre 
et  en  Allemagne  pendant  une  période  de  quinze  ans,  on  ne  dépasse 
pas  le  cliilTn*  de  neuf.  Les  enchondromes  ne  se  généralisent  aussi  que 
Irès-rareinent. 

Les  tumeurs  secondaires,  résultais  de  la  jiénéralîsation,  peuvent 
se  développer  dans  tous  les  organes,  mais  elles  apparaissent  plus 
parliculièreineat  dans  ceux  qui  sont  rarement  ie  siège  des  I  umairs 
primitives.  C'est  ainsi  qu'elles  se  montrent  dans  le  poumon  ou  le 
cancer  primitif  est  extrêmement  rare,  puisque,  sur  les  45^  cas  de 
caneei's  pulmonaires  signalés  par  Marc  d'Kspine,  il  n'y  en  a  pas  un 
de  c^mcer  primitif;  puisque,  dans  le  relevé  de  Tanchou  qui  porte 
sur  8  289  cas  de  ciu'cinomes,  il  n'y  a  que  7  tumeurs  primitives  du 
poumon.  Dans  ie  foie,  où  les  cancers  primitifs  sont  très-rares,  puis- 
que Fr<n'i€lis  n'en  a  trouvé  que  1%  .sur  91  ,  on  trouve  des  tumeurs 
secondaires  d;ms  la  moitié  des  cas  de  généi'îilisation.  Les  cancers 
primitifs  des  membranes  séreuses,  plèvre,  péritoine,  péricarde,  les 
cancers  primitifs  des  ganglions  lympbatiques,  ceux  du  cœur,  de  la 
rate  et  même  des  reins  sont  assez  rares  ;  aussi  dans  ces  organes  se 
produisent  souvent  les  cancers  secondaires.  Cette  règle  précisant 
le  siège  des  tumeurs  secondaires  «ouffre  cependant  une  exception. 
Dans  les  os,  les  cancers  primitifs  sont  tïès-fréqucnls,  et  il  en  est  de 
même  des  cancers  secondaires;  cependant  il  est  a  remarquer  que  le 
cancer  primitif  des  os  atteint  surtout  les  os  des  membres  et  ceux  du 
crâne,  tandis  que  le  cancer  secondaii'c  frappe  plus  spécialement  les 
vertèbres. 

Au  point  de  vue  de  la  fréquence  avec  laquetle  les  tumeurs  secon- 
daires siègent  dans  tels  ou  tels  autres  organes,  il  faut  étatjlir  plu- 
sieurs séries.  Dans  la  première,  se  placent  les  ganglions  lympha- 
tiques, le  ibic  et  les  membranes  séreuses,  sièges  ordinaires  des 
productions  secondaires  de  la  carcinose;  dans  la  seconde  rentrent 
le  poumon  t*t  les  os  où  les  tumeurs  secondaires,  bien  que  trés-fré- 
qucntes,  le  sont  cependant  moins;  dans  la  troisième  enfin  viennent 
la  rate,  les  reins  et  le  cerveau.  Dans  les  autres  organes,  à  la  peau, 
aux  lèvres,  dans  Testomac,  T utérus,  la  glande  Ibyroïde,  la  mamelle 
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Cl  l'œil,  le   développement  de   cancers   secondaires  est    excep- 
tionnel. 

Ouand  survient  la  généralisation,  les  productions  nouvelles  sont 
ordinairement  multiples;  on  peut  même  les  trouver  en  quanlilé 
considérable  sous  forme  de  nodules  dont  la  grosseur  varie  depuis 
celle  d'un  pois  jusqu'à  celle  d'une  noisette  ou  d'une  noix.  Elles 
occupent  le  foie,  le  poumon,  la  plèvre  ou  le  péritoine,  sans  que 
l'on  puisse  bien  saisir  un  rapport  entre  le  siège  de  la  tumeur  can- 
céreuse primitive  et  celui  des  tumeurs  secondaires.  En  eflet,  ces 
productions  ne  se  montrent  pas  plus  particulièrement  dans  le^ 
viscères  qui,  par  leurs  veines  ou  par  leurs  vaisseaux  lympliatiques, 
se  trouvent  en  relation  avec  les  régions  occupées  par  le  cancer 
primitif;  elles  peuvent  se  développer  partout  ailleurs.  Je  sais  bien 
'  que,  dans  le  cancer  de  l'estomac  ou  de  l'intestin,  les  tumeui-s 

p  de  généralisation  apparaissent  ordinairement  dans  le  foie,  où  la 

[  veine  porte  vient  s'épanouir  en  un  réseau  capillaire  ;  je  sais  aussi 

^  que  les  tumeurs  viscérales,  consécutives  aux  cancers  de  la  mamelle, 

f  de  la  face,  du  tronc  ou  des  membres,  siègent  souvent  dans  le  pou- 

[  mon.  Mais,  à  côté  de  ces  faits,  qui  sont  l'expression  d'une  règle 

I  très-générale,  il  y  a  de  nombreuses  exceptions.  Sur  Gl  cas  de  cancer 

primitif  de  la  mamelle,  Sibley  n'a  vu  que  cinq  fois  des  tumeurs 
secondaires  dans  le  poumon  ;  vingt-cinq  fois  ces  tumeurs  s'étaient 
développées  dans  le  foie  à  l'exclusion  des  organes  de  la  respiration  ; 
dans  buit  cas,  il  y  avait  généralisation  simultanée  dans  le  foie  et 
dans  le  poumon;  enfin,  dans  10  autres  cas,  ni  le  poumon,  ni  le  foie 
ne  renfermaient  de  productions  secondaires  ;  elles  existaient  dans 
d'autres  organes.  Le  cancer  de  la  mamelle,  du  reste,  se  générali^e 
très-fréquemment  dans  les  os  et ,  dans  les  cas  de  cancers  de  la 
glande  Ibyroïde ,  observés  par  Lucke  et  par  Murck ,  il  n'y  avait 
que  quelques  petits  nodules  cancéreux  dans  le  poumon,  tandis  que 
le  fémur,  les  os  iliaques,  le  sternum  étaient  envahis  par  des  tumeui*s 
secondaires.  Des  exemples  du  même  genre  ont  été  rapportés  par 
M.  Broca.  Sur  16  cas  de  cancers  de  la  mamelle  où  la  généralisation 
s'est  produite,  quatre  fois  seulement  cet  auteur  a  trouvé  les  tumeurs 
secondaires  dans  le  poumon  ;  douze  fois  ces  tumeurs  siégeaient  dans 
le  tissu  hépatique.  Enfin,  M.  Audibert  (1),  a  réuni  un  grand  nom* 
bre  de  cas  dans  lesquels  on  voit  la  généralisation  des  cancers  de 

(1)  AuiHbcrt,  Essai  sur  le  rôle  du  sang  dans  le  pliénomènedelagénéralitation  ducan-^ 
cer  de  l'eslomacy  1877. 
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restoniac  se  faire,  soit  sîmyUanénrent  dans  Je  foie  el  dans  le  pou- 
mon,  soit  dans  le  poumon  seul,  soit  dans  les  organes  les  plus  di- 
vers, à  rexception  du  poumon  et  du  foie.  Dans  celle  dernière  série, 
les  lumr.'urs  apparaissent  dans  les  reins,  les  capsules  surrénales, 
la  raie,  les  ovaires,  la  prostate,  le  cœur,  les  muscles,  mais  plus 
parlicidièrement  dans  les  os  (verlèbres,  sternum,  côtes,  libia,  fé- 
mur, etc.)  ;  sur  les  5â  observations  les  os  sont  atteints  20  fois. 

Les  productions  cancéreuses  secondaires  onl,  le  pins  ordinaire- 
ment, la  même  structure  que  les  tumeurs  primitives.  L'enccplialoïde 
succède  ainsi  à  rencéplialoïde,  les  cancers  épilhéliaux  donnent  des 
canceis  épithéliaux  semblables  à  eux;  il  en  eî^l  de  même  pour  les 
sarcomes  et  pour  les  enchondromes.  Cependant,  quelquefois  les 
tumeurs  secondaires  ont  la  structure  de  rencéplialoule  (juand  la 
Uimeur  primitive  a  la  structure  du  squirrhe,  mais  ces  cas  sont  assez 
rares;  on  a  vu  pareillement  des  sarcomes  primitifs  déterminer  des 
tumeurs  secondaires  de  nature  encéjibaloïde  ;  il  en  est  de  même  pour 
les  enchondromes,  je  vous  l'ai  déjà  dit. 

Quel  est  le  mécanisme  producteur  des  lésions  secondaires  que 
nous  étudions?  Les  analof^^ies  qui  existent  si  manifestement  entre 
rapparilion  de  ces  lésions  secondaii'cs  et  celles  des  lésions  des  in- 
fections en  yénéral,  et  de  rinfection  purulente  en  particulier,  per- 
mettent d'admettre  que,  lors  de  la  généralisation  des  tumeurs  can- 
céreuses, il  est  versé  dans  le  sang  une  substance  inconnue,  mais 
infectante,  qui,  pénétrant  dans  ce  liquide,  soit  par  les  veines,  soit 
par  les  lympbaliqucs  en  communicalian  avec  la  tutueur  primitive, 
va  se  iléposer  dans  les  divers  oi^anes.  Ce  que  je  vous  ai  dit  de  Ten- 
rahissetuent  des  veines  par  les  éb^ments  des  tumeurs,  ce  que  je  vous 
ai  dit  de  la  pénétj-ation  des  éléments  dans  les  sinus  lymphatiques  vous 
montre  dcjà  la  possibilité  du  passage  dans  le  sang,  par  Tune  ou  Tau- 
tre  de  ces  voies  amalisées,  de  la  substance  infectante  quelle  qu'elle 
soiL  Voyons  donc,  en  particulier  pour  le  cuncer  de  Tcstomac  qui 
nous  servira  d'exemple,  s'il  est  possible  de  comprendre  la  Ibi'ma- 
tion  des  tumeurs  secondaires  en  s'appuyant  sur  les  faits  (pie  nous 
connaissons. 

Le  cancer  de  resloniac  peut  déterminer  des  lésions  intra-vei- 
neuses,  comme  l'ont  montré  Frericbs  (1)  et  Feltz  (-2).  Dans  les 
éXf  mples  de  ces  lésions  raiq>ortés  par  ces  auteurs,  les  veines  gas- 
triques étaient  oblitérées  par  des  coagulums  où  Ion  trouvait  des  élé- 

(1)  Freri«hs,  Traité  de»  maladies  rfu  foie,  trad.  fia  ne.,  t86G. 
î)  FeltK,  Traité  des  emboHes  capitfaites,  t«:u. 
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menls  semblables  à  ceux  de  la  tumeur  stomacale.  Dans  les  rami 
lications  hépatiques  de  la  veine  porte ,  des  coagulums  semblable: 
exisliiienl.  Fellz  n'hésile  pas  à  rapporter  les  caillots  hépatiques  à 
des  parcelles  échouées  dans  le  (oie  à  la  manière  des  embolies,  el  il 
considère  la  tumeur  cancéreuse  qui  existait  dans  cet  organe,  comme 
ronsécutive  à  celle  de  Testomac.  Dans  ces  cas  particuliei^  loule- 
fois  celle  conclusion  semble  forcée,  car  les  tumeurs  du  foie  el  de 
restomac  paraissaient  avoir   une  origine  simultanée.  Mais  il  p>t 
d\iulres  faits  qui  confirment  la  manière  de  voir  de  Feltz,  ceux  de 
Pressal(l)  et  d'Audil)ert(2)  notamment,  oiï  Ton  rencontre,  avec  un 
cancer  stomacal  ancien,  des  coagulums  de  nature  cancéreuse  dans  les 
plus  lines  lamifications  hépatiques  de  la  veine  porte.  D'après  ces  faili, 
il  est  permis  d'admeltre  que  les  tumeurs  secondaires  peuvent  recon- 
naître conunc  premier  mode  d'origine  le  transport  embolique  de 
parcelles  de  matière  venues  des  tumeurs  primitives  par  la  voie 
veineuse,  H  échouées  dans  les  territoires  vasculaires  où  les  veines 
se  distribuent  en  vaisseaux  capillaires.   Les  tumeurs  secondaires 
qui  ont  celle  origine  se  font  dans  le  foie  lorsqu'elles  siègent  dans 
les  organes  dont  le  sang  vient  se  rendre  à  la  veine  porte;  elles 
se  font  dans  le  poumon,  quand  elles  siègent  dans  toutes  les  autres 
parties  du  corps.  En  effet,  chez  deux  femmes  mortes  d'un  cancer 
utérin,  Langenbcck  (3)  a  trouvé  des  parcelles  cancéreuses  dans  les 
divisions  de  Tarière  pulmonaire;  dans  un  osléo-sarcome  généralisé 
dans  le  poumon,  IIumberl-Mollière  (i)  a  vu  des  branches  de  Tarière 
pulmonaire  se  prolonger  dans  une  masse  sarcomateuse. 

Mais  le  cancer  de  Teslomac  produit  très-fréquemment  des  tu- 
meurs secondaires  dans  le  poumon,  et  ces  tumeurs  peuvent  même 
exister  en  dehors  de  toutes  productions  analogues  dans  le  foi(^. 
L'origine  de  ces  lésions  du  poumon  peut  être  variée.  En  effel, 
il  existe  dans  la  science  des  observations  de  cancer  de  Te^tomac 
qui,  soit  par  cux-mcmes,  soit  par  leurs  ganglions  dégénérés,  com- 
primaient la  veine  cave;  dans  un  cas  de  M.  Reynaud  (5),  la  veine 
cave  contenait  de  la  matière  cancéreuse.  La  généi*alisation  dans  le 
poumon  peut  donc  reconnaître  pour  origine  des  embolies  trans- 
portées directement  par  la  veine  cave  vers  cet  organe.  D'un  autre 

(1)  Prrssal,  Société  anatomique^  1836. 

(2)  Auflibert,  loc.  cit. 

(3)  Lanjçeiibock,  V Expérience,  iSiO. 

(i)  Humbcrl-MolIiiTo,  Des  Uiromboses  et  des  embolies  osseuses,  1871. 
(5)  Reyiiaiid,  cité  par  Audiberl,  loc.  cit. 
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côté,  comme  certaines  veines  stomacales  ne  se  jettent  pas  dans  la 
veine  porte,  mais  gagnent  la  veine  cave  par  les  diaphragmaliques 
inférieures,  il  peut  se  faire  encore  que  des  embolies  suivent  celte 
voie  pour  arriver  jusqu'au  poumon.  L'hypothèse  des  embolies  secon- 
daires de  Feltz  peut  rendre  compte  aussi  des  cas  où  la  généralisa- 
tion se  fait  à  la  fois  dans  le  foie  et  dans  le  poumon.  Avec  les  tumeurs 
secondaires  du  foie,  des  altérations  des  veines  sus-hépatiques  peu- 
vent se  produire  et  ces  altérations  deviendront  le  point  de  départ 
d'embolies,  qui,  échouant  dans  le  poumon,  y  détermineront  de  nou- 
velles tumeurs  cancéreuses.  En  dernier  lieu,  les  productions  secon- 
daires du  poumon  peuvent  provenir  d'embolies  qui  ont  suivi  la  voie 
des  vaisseaux  lymphatiques  et  du  canal  Ihoracique.  Les  lympha- 
tiques engagés  dans  les  tumeurs  primitives  peuvent  charrier  des  élé- 
ments cancéreux,  comme  Ta  démontré  Fenger  (1).  Ces  éléments, 
arrêtés  dans  les  ganglions,  déterminent  leur  dégénérescence  cancé- 
reuse, et  bientôt  les  vaisseaux  lymphatiques  efférents  de  cas  gan- 
glions charrient  à  leur  tour  des  éléments  cancéreux  qu'ils  trans- 
portent plus  loin.  Toute  une  chaîne  ganglionnaire  peut  être  ainsi 
envahie  successivement  jusqu'aux  derniers  ganglions  çitués  sur 
le  trajet  centripète  de  la  lymphe.  Dés  lors  les  éléments  cancé- 
reux passeront  dans  le  canal  thoracique  et  tomberont  dans  le  sang 
avec  la  lymphe  apportée  par  ce  conduit.  Dans  une  de  ses  ob- 
servations, Fenger  a  trouvé  des  noyaux  cancéreux  dans  le  canal 
thoracique. 

Les  éléments  qui  donnent  naissance  aux  tumeurs  secondaires  du 
poumon  peuvent  cependant  suivre  encore  une  autre  voie.  Avec  les 
progrès  de  son  développement,  le  cancer  primitif  de  l'estomac  gagne 
la  séreuse  qui  tapisse  l'organe,  et  plus  tard  cette  néoformation  de 
la  séreuse,  en  suivant  les  vaisseaux  lymphatiques,  s'établit  dans  le 
diaphragme  qu'elle  franchit  bientôt,  pour  atteindre  la  cavité  pleu- 
rale. La  lésion  siège  d'abord  sur  la  plèvre  pariétale,  dont  les  vais- 
seaux lymphatiques  sont  atteints  d'une  angioleucite  cancéreuse  et  à 
Tentrecroisement  desquels,  comme  l'ont  démontré  Charcot  et  De- 
bove  (2)  on  trouve  de  petits  nodules  cancéreux  entourés  de  trainées 
de  lymphatiques.  Plus  tard  la  plèvre  pariétale  est  atteinte  et  la  lésion 
gagne  le  tissu  pulmonaire,  toujours  par  la  voie  des  vaisseaux  lym- 


(1)  FeigM-,  Du  cancer  de  l'estomac  et  spécialement  de  sa  structure,  de  son  déreloj- 
pzment  et  de  sa  propagation^  187 i. 
(t)  Debove,  Progrès  médical^  187  i. 
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phatiques.  A  la  surface  du  poumon,  existent  alors  de  no 
liodules  avec  des  prolongements  anastomosés  entre  eux  et  ( 
sous  forme  de  réseaux.  Il  s'agit  d'une  lymphangite  analogue 
de  la  plèvre  pariétale  et  qui  se  conïinue  dans  l'épaisseur  m 
tissu  pulmonaire.  Comme  l'ont  indiqué  MM.  Maurice  Raynai 
Troisirr(:2),  les  lymphatiques  peuvent  se  présenter  sous  deux 
Ou  bien  ils  font  une  saillie  manifeste,  sont  parsemés  de  renl 
nioniliformes  et  comme  injeclés  par  une  matière  d'r.n  bla 
nàtre  ;  ou  bien  ils  apparaissent  simplement  sous  la  forme  de  i 
jçrisalres.  Ces  lymphatiques  profonds  entourent  les  tumeurs 
duclion  secondaire,  et,  de  là,  ils  se  portent',  en  suivant  le 
lioalions  des  bronches  et  les  gros  vaisseaux,  vers  les  gangiioi 
chiques  qui  sont  eux-mêmes  cancéreux.  Il  y  a  donc,  dansées  c 
voie  spéciale  de  transport  des  éléments  infectants  par  les  1 
liïjiies  et  les  séreuses.  Cette  voie  est  fréquemment  suivie,  n 
leuieiil  dans  les  cas  de  cancers  de  Testomac,  mais  encore  da 
de  cancers  du  sein.  En  suivant  les  lymphatiques,  la  pro 
canc»:reuse  arrive  alors  jusqu'à  la  plèvre  pariétale,  puis  g 
plévrcî  viscérale  et  produit  la  lymphangite  cancéreuse  dont 
parle. 

Mais  si  les  données  précédentes  rendent  compte  de  l'ap] 
des  tumeurs  secondaires  dans  le  foie  et  dans  le  poumon, 
nous  renseignent  pas  sur  l'apparition  de  ces  mêmes  tumeurs 
domaine  dos  capillaires  généraux.  Ici  deux  cas  se  présent 
bien  les  tumeurs  secondaires,  siluées  dans  le  domaine  des  ca] 
généraux,  existent  en  même  temps  que  des  tumeurs  pulmona 
bien  elles  exisient  seules,  le  poumon  en  est  complètement  ( 
Dans  le  premier  cas,  si  les  tumeurs  du  poumon  sont  les  [ 
ciennes,  on  peut  admettre  qu'elles  ont  altéré  les  parois  des  \\ 
pulmonaires  et  qu'introduits  par  cette  voie  dans  le  milieu  in 
des  éléments  reproducteurs  ont  pu  être  lancés  par  le  cœii 
artères  dans  les  différents  tissus.  Des  embolies  secondaire 
raient  donc  produites  alors.  Mais,  si  les  tumeurs  des  poumo 
de  même  date  que  celles  des  autres  régions  du  corps,  cett 
prétation  n'est  plus  possible;  il  faut  admettre  que  certa 
élcnienls  rej)roducteurs  ont  pu  franchir  le  réseau  capillaire  ( 
mon  et  pénétrer  dans  les  vaisseaux  à  sang  rouge.  Dans  le  sec 


(I)  M.  n.iyiiaiid.  Union  médicale  y  1874. 
it)  iioisiiM-,  Thèse  de  Paris,  187i. 
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eetle  dernière  interprélation  est  la  seule  possible;  il  faut  que  les 
élt'^iiients  reproducteurs,  partis  des  lumeiirs  périphériques,  nient 
franihi  le  potunon  sans  s'y  arrêter  pour  aller  échouer  dans  tes  ca- 
pillaires généraux. 

Quelle  est  donc  celte  matière  infcctanle,  quels  sont  ces  éléments 
reprodticleuïs  qui  amènent  la  formation  des  tumeurs  secondaires? 
11  est  dilficile  de  répondre  à  celte  question  dans  Télat  actuel  df*  la 
science.  Sans  aucun  doute  après  ce  que  je  vous  ai  dit  des  altérations 
des  parois  veineuses  par  les  formations  cancéreuses  et  de  la  pro- 
duction de  véritables  tumeurs  dans  la  cavité  vasculaire»  on  peut 
concevoir  que  les  cellules,  les  noyaux,  venus  de  ces  tumeurs  irUra- 
vasculaires,  sout  les  agents  qui,  transportés  :ui  loin,  reprodni<eul 
des  cancers.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  on  a  trouv/'  dans  les 
vaisseaux  des  cellules  el  des  noyaux  d'orij^ine  cancérruse.  Il  [nul 
donc  se  (aire  que,  [larfois,  les  éléments  anatomiqties  des  cancers 
aient  été  réellement  te  point  de  départ  desUmieurs  serondaiiTS.  Mais 
ce  n'est  pas  le  c^s  oi'dinairc,  car  les  cellules  et  les  nf»yaux  cancéreux 
ont  un  volume  beaucoup  irup  considérable  pour  traverser  les  ciqiil- 
laires  du  poumnn  et  même  ceux  du  Um,  Les  granulations  mntécu- 
laires  sont  les  seules  particules  solides  capables  de  tVancbir  ces  fins 
canaux  ;  et,  déjà  je  vous  Fai  montré  d'après  les  expériences  de 
M.  Cbauveau,  nous  savons  que  ces  granulations,  douées  de  pi'O- 
priélés  pldogogenes  peuvent,  dans  Finl^Tlion  [Huideute,  aller  pro- 
duire des  abcès  dans  les  différenis  tissus,  après  avoir  franchi  les 
capillaires  du  pouruon.  Il  est  donc  possible  de  considérer  ces  f^ranti- 
talions  <  omme  les  éléments  reproducteurs  des  tumeurs  cancénnises 
secondaires.  Est-ce  à  dire  cependant  que  les  sucs  des  tumeurs  can- 
céreuses ne  puiss^vnt  agir  aussi  comme  éléments  de  reproduction? 
Je  ne  le  crois  pas;  mais  jusqu'à  ce  jour,  la  science  n'est  pas  encore 
fixée  sur  ces  ditîé rentes  questions. 

Au  lieu  de  considérer  les  tumeurs  secondaires  comme  le  résultai! 
d'une  inléction  réelle  par  la  tumeur  [uimitive,  certains  auteurs 
admettent  qu'elles  dépendent  de  la  maladies  générale  qui  a  déler- 
miné  la  première  localisation  morbide.  I*our  eux,  il  y  aurait  donc  ici 
qucKpie  chose  d'analogue  à  ce  qui  existe  dans  la  tuberculose;  il  sl* 
ferait  des  poussées  successives  de  tumeurs  cancéreuses,  comme  il  se 
fait  des  poussées  successives  de  tubercules.  Cette  doctrine,  qui  a  par- 
ticulièrement été  soutenue  par  Carswell  {i),  est  difticile  à  juger,  et 

(t)  Corswctl,  The  Cydapœdia  of  Prmikûl  Medidne^  1834. 
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bien  qu'elle  soit  reponssée  par  l'immense  majorité  des  auteurs,! 
qu'elle  ait  été  combattue  par  Broca  notamment,  je  ne  pourrais  al 
mer  qu'elle  n'ait  pas  un  certain  fond  de  vérité.  En  effet,  si  par  la  Û 
rie  de  l'infection  consécutive  que  je  viens  de  vous  exposer,  on  [ 
expliquer  Tapparilion  des  tumeurs  secondaires  dans  un  très-gr 
nombre  de  cas,  il  est  certain  que  cette  théorie  est  souvent  en  défi 
Comment  interpréter  avec  elle  la  carcinose  miliaire  généralisée?  C( 
ment  expliquer  la  formation  de  ces  tumeurs  secondaires  qui  ap 
raissent  si  fréquemment  dans  le  foie  et  les  autres  organes  à  la  si 
d'une  tumeur  primitive  de  la  mamelle,  et  sans  aucune  lésion  eau 
reuse  dans  le  poumon?  Dans  ce  dernier  cas,  il  faut  donc  adrae 
que  les  éléments  reproducteurs  ont  franchi  le  poumon  sans 
arrêter  et  sont  venus  échouer  dans  le  domaine  des  capillaires  '^é 
raux.  Cependant  les  capillaires  pulmonaires  ont  un  diamètre  li 
petit.  Pourquoi  n'arrêtent-ils  pas  toujours  les  éléments  géni' 
teurs!  La  difficulté  d'interprétation  est  grande,  vous  le  voyez 
jusqu'ici  nous  ne  possédons  aucune  donnée  satisfaisante  à 
égard.  En  conséquence,  je  crois  nécessaire  de  ne  pas  porter  enr 
un  jugement  sur  cette  question  qui  cependant  est  des  plus  im[ 
tantes. 

Déjà,  avant  la  naissance  des  tumeurs  secondaires,  mais  parliez 
rement  depuis  cette  naissance,  l'état  général  des  cancéreux  s'est  bf 
coup  altéré.  Un  certain  retentissement  général  s'est  produit  qui  s 
centue  de  jour  en  jour.  Aux  troubles  digestifs,  à  la  dépression 
forces,  à  l'amaigrissementprogressif  se  joignent  tous  les  signes  d' 
anémie  cachectisante  de  plus  en  plus  marquée.  La  dyspnée,  les 
pilalions,  la  diarrhée  surviennent,  et  il  n'est  pas  rare  de  voir  s' 
blir  dans  les  périodes  ultimes  des  œdèmes  localisés  ou  une  hydroj 
généralisée.  Ces  nouvelles  complications  peuvent  reconnaître 
causes  diverses.  Les  œdèmes  sont  souvent  le  résultat  d'une  comp 
sion  exercée  par  les  tumeurs  cancéreuses  ganglionnaires  sur  le 
jet  des  veines;  mais  elles  peuvent  aussi  tenir  à  la  formation 
thromboses  veineuses  qui  apparaissent  dans  les  derniers  tempi 
la  maladie.  L'hydropisie  est  quelquefois  due  à  l'albuminurie  c 
comitante.  A  tous  ces  symptômes,  qui  tiennent  h  la  cachexie  c 
céreuse,  se  joignent  encore  ceux  qui  résultent  de  la  présence 
tumeurs  primitives  ou  des  tumeurs  consécutives  dans  les  di^ 
organes.  La  toux,  la  dyspnée,  l'orthopnée,  les  hémoptysies  signa 
les  tumeurs  pulmonaires;  les  vomissements  alimentaires  ou 
morrhagiques ,  l'ascite ,  parfois   l'ictère   annoncent   la  prése 
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des  tuMieiirs  lj(\|>atiqiics,  etc.,  etc.  Toutes  ces  mantlesliitioris  vont 
s'aggravant,  ei  linatcmcnl  les  malades  tombent  dans  un  étal  de 
dépression  complète  qui  aboutit  à  la  terminaison  fatale.  Ces  sujets 
conservent  souvent  leurs  ibnclions  intellecluellcs  jusqu'au  dernier 
moment. 

?sous  ne  pouvons  rien  dire  de  précis  sur  la  durée  de  toute  révo- 
lution morbide  que  nons  venons  d'étudier.  En  effet,  si  Ton  con- 
sidère la  durée  moyenne  de  la  carcinosc  en  généial,  on  voit  qu'el!»' 
est  des  plus  variables*  i.elierl  pen<e  que  celte  durée  moyenne  est  de 
i8  mois;  mais  Sibley  lui  assigne  une  période  qui  varie  entre  21  et 
;îr>  mois.  La  nature  de  la  production  cancéreuse  intlue  aussi  sur  la 
durée  de  la  maladie.  Il  y  a  des  luuieurs  squirrbeuses  qui  restent 
irès-longtemps  stationnaires;  il  y  a  des  épitbéliomes  qui  persistent 
pendant  de  !oni,^nes  années  sans  même  donner  lieu  à  reni»:orge- 
raent  des  jj^angHons  lynqdiatirjues;  par  contre  les  lunieurs  encépha- 
loïdcs,  dont  la  niarcbe  esl  lotîjours  plus  rapide  que  celle  des  autres 
productions  cancéreuses,  peuvent  Iner  dans  un  court  espace  de  temps. 
Gi'oss  a  observé  un  cas  d'encépbaloïde  de  Tomoplate  qui  a  déter- 
miné la  murl  en  huit  semaines.  Broca  et  llirkell  ont  cité  d^'S  exem- 
ples de  ces  tumeurs  où  la  maladie  est  arrivi^e  à  la  terminaison  latale 
en  rî  et  i  mois.  Le  siéf^e  des  tumeurs  influe  pareillemeni  sur  la 
durée  de  la  carcinose.  D'une  manicre  îiénérale  on  doit  admettre  que 
les  cancers  des  orgimes  internes  ont  une  marcbe  plus  rapide  et  une 
durée  moins  longue  que  les  cancers  des  organes  externes.  D'après 
une  statistique  portant  sur  950  cas,  Sibley  assigne  une  durée 
moyenne  de  il  mois  aux  cancers  întci^ncs  et  une  durée  moyenne 
de  34  mois  aux  cancers  externes.  Les  troubles  fonctionnels  graves 
qui  accompaj^nent  les  cancers  internes  et  leur  retentissemenl  >nr  la 
santé  générale  ont  sans  doute  une  grande  iniluence  sur  la  diii'ée  de 
la  maladie  dans  ces  cas.  Pour  le  cancer  de  restomac  Sibley  lui 
donne  une  durée  moyenne  de  8  mois  et  demi,  et  Lebert  accepte  le 
chiffre  de  1:1  mois;  jïour  le  cancer  du  foie  Lebert  indique  9  mois 
comme  durée  moyenn(\ 

La  carcinose  se  termine  par  la  mort,  et  Ton  sait  aujourd'lmi  que 
les  guérisons  qui  succcdent  a  Tatrophie  ou  à  la  gangrène  des  tu- 
meurs cancéreuses  ne  sont  c[ue  des  gu<_*risons  apparentes.  La  mort 
survient  par  suite  de  rintection  et  de  la  cacliexie  cancéreuse;  mais 
elle  peut  survenir  à  la  suite  d'une  lumiorrbagie  ;  elle  peut  éti'e 
également  la  conséquence  du  trouble  profond  qu'une  tumeur 
apporte  dans  les  fonctions  d'un  organe  essentiel  à  la  vie;  un  cancer 
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de  l'œsophage,  qui  rélrécit  le  calibre  de  c 
l'arrivée  des  matières  alimenlaires  dans 
par  inanition,  et  le  plus  souvent  bien  a 
céreuse.  Il  en  sera  de  même  d'un  cimce] 
au  cardia  soit  au  pylore.  Ces  faits  parler 
besoin  d'y  insister. 

La  destruction  de  la  tumeur  primitivi 
suite  de  l'inflammation  et  de  la  gangrè 
donc  pas  le  mal  de  poursuivre  son  évoliii 
quand  la  destruction  de  la  tumeur  est 
l'art,  quand  la  tumeur  primitive  a  été 
tranchant  ou  qu'elle  a  été  détruite  par 
soient?  La  régie  générale  répond  qu'il  e 
tervention  chirurgicale  n'empêche  pas  h 
mort.  Cependant,  si  Ton  compare  la  dui 
non  opérés  à  la  durée  de  la  vie  des  cai 
ces  derniers  vivent  plus  longtemps.  D'aj 
cer  du  sein  en  particulier,  la  durée  moj 
mois  chez  les  femmes  non  opérées  et  de 
l'opération  aurait  donc  augmenté  de  6  r 
vie.  D'après  Sibley,  le  bénéhce  résultai 
considérable;  en  moyenne  les  femmes 
mois  de  plus  que  les  femmes  non  opérée 
générale,  il  y  a  des  exceptions,  rares  sî 
11  y  a  eu  des  cancers  guéris  par  Topératioi 
opérées  de  cancer  du  sein,  vivre  encore 
Paget,  Broca,  Follin  et  de  nombreux  aul 
des  (îiils  analogues.  Doit-on  exagérer  C( 
tous  à  l'opération?  Je  ne  le  crois  pas,  b 
minuer  la  part  qui  revient  réellement  ; 
en  effet,  qu'il  est  des  tumeurs  cancé 
extrêmement  lente  et  avec  lesquels  ( 
15  et  20  ans,  sans  que  se  produise  la 
statistique  de  Paget,  les  cas  où  la  vie 
tumeur,  s'est  prolongée  de  10  ù  20  ani 
tion,  seraient  plus  de  trois  fois  plus  nor 
tion  a  été  pratiquée.  Il  y  a  donc  lieu 
réserve  avant  de  prononcer  unjugemen 
montre  la  marche  de  la  carcinose  localii 
opération. 
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Co  fait  que  la  deslniclion  de  la  tumeur  primitive  n  empêche  pas 
révolution  de  la  carcinose  résulte  de  la  tendance  à  la  reproduclion 
que  possèdent  les  néoplasmes  cancéreux.  Même  quand  la  destnic- 
lion  de  la  tum<:ur  a  précédé  la  ^généralisation,  car  ilans  le  eus  op- 
posé cette  généralisaïion  poursuit  imperlurbablement  sa  marche, 
règle  générale,  il  appaïaîtde  nouvelles  tumeurs.  Il  y  a  donc  récidive 
du  uial  local  ;  et  cette  récidive  peut  se  faire  de  plusieurs  manières. 
Tantôt,  c'est  le  cas  le  plus  rai'e,  elle  a  lien  dnns  une  autre  i"é<,non, 
dans  un  autre  organe  que  la  région  ou  T organe  primitivement  at- 
teinls;  fréqiienimenl  alors  Torgane  similaire  est  atteint  a  son  tour; 
api'ès  Textirpalion  d'un  cancer  de  la  mamelle  otï  voit  ainsi  un  can- 
cer nouveau  afiparaître  dans  l'antre  mamelle.  Tantôt  la  récidive  se 
Tait  d:ins  les  ganglions  correspondant  à  Tancienne  tumeur;  le  cas 
s'observe  trés-fiéquemmenl,  Tanlnl  enfin  elle  se  fait  sur  place, 
dans  la  cicatrice  laissée  par  Texlirpation  ou  dans  son  voisinage, 
vec  juste  raison^  M.  Broca  distingue  ta  récidive  en  récidive  par 
repullulation  et  en  récidive  par  conlinuation. 

La  première  consiste  eu  t';i|*pariiion  toute  nouvelle  d'une  tumeur 
cancéreuse  complètement  indépendante  de  la  tumeur  primitive, 
pouvant  se  faire  dans  les  régions  les  plus  diverses  de  l'organisme. 
Cette  nouvelle  apparition  est  sous  la  dépendance  du  processus  mor- 
bide général  qui  a  déterminé  la  genè-^ede  la  première  tumeur,  La 
seconde  est  due  au  développement  d'éléments  cancéi'eux  qui  ont 
échappé  à  Textirpation,  On  Fobserve  ilans  les  ganglions  qui  sont  de 
bonne  lieu  je  envahis  par  les  éléments  cancéreux  et  qui  peuvent 
être  déjà  malades  quand  rien,  dans  leur  aspect  extérieur,  ne  montre 
qu'ils  sont  atteints.  On  Tobserve  sur  place  en  raison  du  rayonnement 
au  loin  des  éléments  cancéreux  qui,  en  suivant  la  voie  des  lym[)ha- 
tiqueSj  peuvent  avoir  déjà  pénétré  dans  des  tissus  apparaissant  cora- 
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plélement  sains  à  Texamen  ordinaire.  La 
donc  encore  une  circonstance  qui  aggra 
fwstic  des  tumeurs  cancéreuses. 

Malgré  l'étude  que  nous  venons  de  faii 
sions,  dans  son  étiologie,  dans  sa  marc! 
processus  carcinomateux,  nous  sommes  a 
si  nous  voulons  rechercher  sa  nature  et 
pathologique  nous  le  montre  comme  un 
ration  des  «Héments  anatomiques,  donm 
nouvelles  d'éléments  déviés  de  leurs  t; 
phisme)  et  naissant  dans  des  régions  oi 
d'habitude  (hétérotopie)  ;  mais  Tanatomi 
dit  pas  davantage;  elle  ne  nous  apprend 
ces  générations  nouvelles  et  même,  par  la 
tomiques  qu'elle  présente  à  notre  exame 
n'est  pas  dans  la  nature  de  la  lésion  que  ( 
du  mal.  Ces  lésions  diverses,  en  effet,  s 
point  de  vue  clinique,  en  présentant  il  e 
rites  dans  leur  marche;  elles  peuvent  su 
par  voie  héréditaire  et  même,  lors  de  1î 
vent  jouer  entre  elles  le  rôle  d'équiva 
m'exprimer  ainsi. 

D'un  autre  côté  l'étiologie  ne  nous  mo 
redite,  de  causes  bien  manifestes  présidai 
cinose.  Tandis  que,  dans  la  tuberculose,  n 
técs  à  la  nutrition  générale  avoir  une  si  gi 
dans  la  carcinose  nous  ne  rencontrons 
sont  ni  les  mauvaises  conditions  hygiéi 
conduisent  ;  il  semblerait  plus  tôt  que 
lluence  de  conditions  tout  opposées;  c'( 
aisées.  Je  sais  bien  que  l'on  fait  jouer 
tismes,  airx  irritations  locales;  mais  un 
paraison  entre  la  proportion  des  cancé 
ont  été  atteints  de  traumatismes  ou  qui  o 
doit  faire  à  mon  sens  reîjeter  cette  conce 
que  Tanatomie  pathologique ,  l'éliologi 
sur  la  nature  de  la  carcinose. 

Seule  la  marche  clinique  du  mal  vieni 
encore  celte  idée  est-elle  bien  imparfaite 
nique,  nous  voyons  la  carcinose  s'affirme 
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sation  morbide  de  structure  anatomîque  variable,  pouvant  prendre 
naissance  dans  tous  les  tissus  de  l'organisme  ou  à  peu  près,  possé- 
dant le  pouvoir  de  s'accroître  indéfiniment  en  envahissant  de  proche 
en  proche  ces  mêmes  tissus.  Après  un  temps  plus  ou  moins  long, 
suivant  les  sujets,  suivant  sa  nature  anatomique,  cette  localisation 
primitive  détermine  dans  les  ganglions  lymphatiques  d'abord,  dans 
les  viscères  ou  les  autres  organes  ensuite,  des  localisations  nouvelles, 
semblables  à  elle-même  ou  présentant  la  structure  anatomique  des 
autres  lésions  du  mal;  il  y  a  généralisation.  La  destruction  de  la  lo- 
calisation première,  son  extirpation,  ne  font  pas  disparaître  la  ma- 
ladie; car  l'on  voit  des  localisations  nouvelles  apparaître,  il  se  fait 
une  récidive.  En  dernier  lieu  un  état  cachectique  s'établit  qui  se 
termine  par  la  mort.  Cette  marche  clinique  nous  montre  donc  que 
la  carcinose  est  un  processus  morbide  constitutionnel  se  compor- 
tant à  la  manière  de  la  tuberculose  et  d'autres  processus  analogues. 
Cependant  bon  nombre  d'auteurs,  au  lieu  de  considérer  le  cancer 
comme  la  conséquence  anatomique  d'une  maladie  générale,  en  font 
une  production  primitivement  locale  qui,  plus  tard  seulement, 
amène  l'infection  de  l'organisme.  Velpeau,  Virchow  et,  dans  ces  der- 
niers temps,  Campbell  de  Morgan  (1)  soutiennent  cette  manière  de 
voir.  Et  cependant,  leS  faits  de  récidive  dans  des  régions  autres  que 
celles  occupées  par  la  localisation  primitive,  la  forme  aiguë  de  la 
maladie,  carcinose  miliairc  gériéralisée,  sont  en  contradiction  for- 
melle avec  cette  conception.  Sans  doute,  comme  je  vous  l'ai  dit,  cer- 
tains cancers  ne  se  sont  pas  reproduits  après  l'extirpation;  mais 
n'existe-t-il  pas  des  exemples  de  cancers  durant  10, 15  et  20  ans  sans 
produire  de  généralisation?  Ces  cas  exceptionnels  qui  servent  de 
preuves  aux  localisles  ne  me  semblentpas  suffisamment  démonstra- 
tifs. Ils  pourraient  seulement  établir  qu'il  y  a  des  degrés  dans  l'in- 
tensité du  mal,  et  devraient  peut-être  occuper  les  échelons  inférieurs 
d'une  échelle  dont  la  carcinose  miliaire  généralisée  occuperait  le 
degré  supérieur. 

Tels  sont  les  enseignements  que  nous  donne  la  clinique.  Mais  si 
nous  voulons  aller  plus  loin,  si  nous  voulons  savoir  quels  sont  les 
rapports  entre  l'aberration  de  génération  des  éléments  analomiques 
qui  aboutit  au  cancer  et  la  nutrition  générale  de  l'organisme,  nous 
nous  heurtons  immédiatement  contre  l'inconnu.  L'étude  du  sang  ne 
nous  a  rien  appris.  Aujourd'hui,  comme  après  les  travaux  d'Andral, 

(1)  Cam|>bcll  de  Morgan,  Med.  Times  and  Gai. y  1873. 
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nous  savons  que  le  sang  pendant  la  carcii 
irition  rapide,  que  ses  globules  peuvent 
jusqu'à  40  pour  1000,  que  Talbumine  dii 
dant  souvent  jusqu'au  chiffre  de  55  et  mêi 
linTeau  augmente.  Mais  ces  altérations  n 
la  nature  ni  sur  la  pathogénie  de  la  carci 
résultats  de  l'état  général  créé  par  la  can 
reconnaître,  notre  ignorance  est  ici  auss 

En  résumé  donc,  je  crois  que  nous  p< 
nose  comme  un  processus  morbide  couî 
ditaire  ou  acquise,  sur  l'apparition  duq 
une  grande  influence,  qui  a  peut-être 
dont  les  localisations  peuvent  très-souv( 
occasionnelle  un  traumatisme  ou  une  i 
la  nature  intime  et  la  pathogénie  nous 
nues. 

En  présence  de  ces  conclusions  que  di 
tion  étiologique  nous  échappe  le  plus  so 
ne  peut  ôlre  remplie.  11  en  résulte  donc 
être  qu'empirique.  Certaines  précaution 
devront  pas  être  omises. 

L'hérédité  de  la  carcinose  impose  au 
suite,  le  devoir  de  s'opposer  autant  qu' 
coup  sur,  produiraient  des  enfants  cane 
mariages  entre  les  membres  de  deux  f 
être  absolument  proscrits,  ainsi  que  les 
rapports  entre  la  carcinose  et  l'herpélisi 
pétiques  l'usage  d'un  traitement  longter 
mesure  d'hygiène  basée  sur  Tétiologie 
des  anlécédcnts  cancéreux  devront  hal 
pagne;  ils  éviteront  les  alcooliques  et  u 
lente,  et  peut-être  feront-ils  bien  de  s'éti 
la  maladie  est  peu  fréquente. 

L'empirisme  a  cherché  dans  tout  l'ars 
médicaments  pour  guérir  le  cancer;  méi 
en  frictions,  médicaments  internes  des 
Les  saignées  (Valsalva),  la  diète  (cura  fi 
la  ciguë,  les  iodures,  le  mercure,  ne 
Jusqu'ici  il  n'y  a  pas  de  médication  intei 

La  destruction  des  tumeurs  cancére 
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être  pratiquée;  il  est  démontré  qu'ordinairement  elle  prolonge  la 
vie  en  s'opposant  à  la  généralisation  du  cancer.  Elle  sera  faite 
à  l'aide  des  procédés  habituels  de  l'art  chirurgical  :  cautérisation 
actuelle  ou  potentielle,  ablation  par  le  bistouri,  par  l'écraseur, 
par  le  couteau  galvanique  ou  thermique.  Le  suc  gastrique,  la 
pepsine,  le  suc  pancréatique  qui,  dans  ces  dernières  années,  ont  été 
employés  dans  le  traitement  des  tumeurs  cancéreuses,  n'agissent 
pas  autrement  que  les  caustiques.  Ils  détruisent  les  tumeurs,  mais 
ne  s'opposent  ni  à  la  récidive,  ni  à  la  généralisation  ultérieure. 

Les  indications  symptomatiques  seront  tirées  de  la  localisation 
des  tumeurs  cancéreuses,  des  douleurs  et  des  troubles  fonctionnels 
qu'elles  déterminent,  de  l'état  d'ulcération  auquel  elles  seront  ar- 
rivées, des  hémoirhagies  qu'elles  pourront  produire.  Elles  résul- 
teront aussi  de  l'état  général,  de  la  cachexie  et  de  toutes  les  consé- 
quences qu'ils  entraînent.  C'est  en  favorisant  les  fonctions  des 
organes  internes  atteints  par  la  localisation  morbide,  en  diminuant 
les  douleurs  par  les  narcotiques  divers,  en  maintenant  les  ulcères 
dans  un  état  parliiit  de  propreté  au  moyen  de  pansements  bien  faits 
et  à  l'aide  des  antiseptiques,  en  s'opposant  aux  hémorrhagies,  enûn 
en  surveillant  l'alimentation  et  relevant  l'organisme  par  l'emploi 
des  toniques  et  des  reconstituants  qu'elles  seront  remplies. 

Bien  que  la  carcinose  soit  jusqu'à  ce  jour  au-dessus  des  res- 
sources médicales,  souvent,  en  tenant  compte  des  principes  que  je 
vous  ai  exposés,  le  médecin  pourra  prolonger  longtemps  encore  la  vie 
de  ses  malades  et,  dans  certains  cas  môme,  comme  dans  une  hémor- 
rhagie,  les  arracber  à  une  mort  prochaine. 

Messieurs, 
Nous  avons  épuisé  le  programme  que  nous  nous  étions  tracé.  Au- 
jourd'hui, en  jetant  un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  le  chemin  par- 
couru, gardez  de  cet  enseignement  cette  vérité  que  je  crois  essen- 
tielle à  toute  instruction  médicale  sérieuse.  La  science  ne  repose  sur 
aucune  de  ses  branches  en  particulier,  ce  n'est  pas  avec  le  micros- 
cope seul,  avec  l'expérimentation  seule,  avec  la  cHnique  seule 
que  l'on  peut  acquérir  une  connaissance  parfaite  de  la  médecine. 
L'homme,  qui  a  résolu  de  posséder  cette  connaissance  parfaite,  et 
tout  médecin  doit  être  dans  ce  cas,  devra  donc  s'adresser  à  la  fois  à 
toutes  les  branches  de  la  science,  à  l'anatomie  comme  à  la  physio- 
logie et  à  la  clinique.  11  devra  user  de  tous  les  instruments  capables 
de  lui  fournir  des  documents,  et  les  appareils  enregistreurs,  le  mi- 
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croscopÊj  le  iheiTOomtire,  tout  aiiif^si  Lieu  que  ia  balance  el  k  stê- 
lho>4:ofMîsen>ûLaïXi>loy«spai  lui.  L'opérioieotalioii  el  les  documenU 
précieux  qu'elle  fûurait  vieûdront  eocore  luidoimer  de  ufHnbreases 
cûumiàsanceâ.  Cest  à  Taide  de  cet  ensemble  que  le  but  cherdié  sera 
ot)lefiu  ;  m  but  c'est  In  connâissaQcede  Téiat  pathologique  qui,  selon 
les  expressions  de  SL  CL  Bernard^ii^eslcn  réalité  qu*une  déviationdu 
fonctionneineiit  physialoj^iffue,  et  qui  est  indispemable  pour  Têl;!- 
blisseuieut  tk  la  tiirrop«niHquc,  tin  ^yprêni^  de  tous  nos  tiavaux, 
nous  ne  devons  pas  Toublier. 
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